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ABREVIATURAS Y SIGLAS 
 
AINEs: antiinflamatorios no esteroideos 
CAE: condensado del aire exhalado 
CO: monóxido de carbono 
COX-2: ciclooxigenasa 2 
DALYs: años de vida ajustados por incapacidad 
ECP: proteína catiónica del eosinófilo 
EI: esputo inducido 
ENO: óxido nítrico exhalado 
EPHX1: variante de la hidrolasa epóxido microsomal 
FEV1: volumen espiratorio máximo en el primer segundo  
FVC: capacidad vital forzada     
FEF25-75%: flujo espiratorio forzado entre el 25% y el 75% 
FEM: flujo espiratorio máximo 
GINA: Iniciativa Global para el Manejo del Asma 
GEMA: Guía Española para el Manejo del Asma 
GST: glutatión S transferasa 
GSTM1: polimorfismo en el gen de glutatión S transferasa M1 
GSTP1: polimorfismo en el gen de glutatión S transferasa P1 
HRB: hiperreactividad bronquial 
IFN : interferón 
IgE: inmunoglobulina E 
ISAAC: International Study of Asthma and Allergies in Chilhood 
NAPQI: N-acetil-p-benzoquinoneimina 
NO: óxido nítrico 
NOS: óxido nítrico sintetasa 
NOx: óxido de nitrógeno 
NO2: dióxido de nitrógeno 
n-3 PUFA: ácidos grasos poliinsaturados omega 3 
n-6 PUFA: ácidos grasos poliinsaturados omega 6 
OMS: Organización Mundial de la Salud 
PCR: reacción en cadena de la polimerasa 
PM2’5: partículas de tamaño menor o igual a 2’5 micras 
ppb: partes por billón 
SNPs: polimorfirmo de un solo nucleótido 
SO2: dióxido de sulfuro 
UV: ultravioleta 
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El asma es una patología muy frecuente en todos los grupos de edad y 
resulta ser en la actualidad la enfermedad crónica más prevalente en la 
infancia. El asma afecta a unos 300 millones de personas en el mundo y se 
estima que en el 2025 otros 100 millones de personas padecerán asma1. Sin 
embargo, esta frecuencia muestra una gran variabilidad geográfica y 
temporal y aún no se dispone de los datos suficientes para determinar 
cuales son las causas más probables de este incremento.  
El asma ocasiona en el mundo unos 250.000 fallecimientos al año. La tasa 
de mortalidad en España se sitúa en torno a 2 personas por cada 100.000 
habitantes/año2. Aunque no se trata de una mortalidad elevada, el asma 
genera, además, una elevada morbilidad. La Organización Mundial de la 
Salud (OMS) estima que el asma ocasiona la pérdida de 15 millones de años 
vida ajustados por incapacidad (DALYs), lo que representa el 1% de la 
carga global atribuida a la enfermedad. Esto hace que el asma pase a ser 
considerada por la OMS como un problema mayor de salud pública3. 
En Europa, la prevalencia de asma en los niños de los países mediterráneos 
es del 8-13’5%, excepto en Grecia (3’7%)4. En España, la prevalencia de 
asma en niños y niñas de 6-7 años es del 10’7% y del 8’7% y de 13-14 años, 
del 9’3% y del 9’2%, respectivamente5. En la población adulta española se 
acepta que alrededor del 5% padece asma aunque se encuentra una gran 
variabilidad en los resultados según el área regional observada6: 5% en 
Galdakano, 6’5% en Barcelona, 9’4% en Oviedo, 10% en Albacete y 
14’5% en Huelva7, con mayor prevalencia entre las mujeres6.  
Según los resultados de Alergológica8 (estudio sobre factores 
epidemiológicos, clínicos y socioeconómicos de las enfermedades alérgicas 
en España en 2005) un 28% de los pacientes que acuden a consultas de 
alergología presentaban asma bronquial, siendo la segunda enfermedad 
más frecuente después de la rinitis.  
Introducción 
14              ASMA EN LA INFANCIA Y FACTORES ASOCIADOS EN EL ÁREA SANITARIA DE PONTEVEDRA   
En Galicia la frecuencia de esta enfermedad parece ser especialmente 
elevada. Según los datos del estudio ISAAC la prevalencia actual de asma 
en la población de A Coruña en niños de 6 a 7 años es del 12’9% y en el 
grupo de los 13 a 14 años es del 15’2%. Estas cifras son superiores a la 
mayoría de las referidas por otros grupos españoles con la misma 
metodología9. 
 
1.1 DEFINICIÓN DE ASMA 
No existe una definición universalmente aceptada del asma, lo que tiene 
claras repercusiones a la hora de determinar su prevalencia, centrar las 
investigaciones sobre su patogenia, e incluso lograr un mejor tratamiento 
específico. La Iniciativa Global para el Manejo del Asma (GINA10) así 
como la Guía Española para el Manejo del Asma (GEMA11) definen a la 
enfermedad como “inflamación crónica de las vías aéreas asociada a 
hiperrespuesta bronquial, que cursa con episodios recurrentes de 
sibilancias, disnea, opresión torácica y tos, particularmente durante la 
noche o de madrugada y se asocia a un trastorno ventilatorio obstructivo 
reversible de forma espontánea o con tratamiento”12. Su presentación 
clínica y su respuesta al tratamiento son muy variables, aunque la 
manifestación clínica más frecuente es una combinación de estos síntomas 
y signos con distinta intensidad.  
 
1.2 FISIOPATOLOGÍA  
El asma es en realidad un síndrome, cuya manifestación característica es la 
presencia repetida de episodios reversibles de broncoespasmo. Sus distintos 
factores etiológicos tienen en común la capacidad de provocar un aumento 
en la resistencia al paso del aire por la vía respiratoria mediante un 
aumento del tono de la musculatura lisa, así como inflamación, edema, 
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aumento de la secreción mucosa y otros cambios que conducen a una 
disminución en el calibre bronquial. Se han descrito diferentes mecanismos 
que pueden contribuir a la aparición de hiperrespuesta bronquial y 
síntomas de asma. Cuando son los alérgenos los agentes etiológicos del 
asma, al poner en marcha una respuesta alérgica mediada por IgE, 
hablamos de asma alérgica13. En la actualidad se acepta de forma general 
que el asma no alérgica puede diferenciarse de forma objetiva del asma 
alérgica por la negatividad en las pruebas cutáneas o serológicas a los 
aeroalérgenos comunes. Desde el punto de vista anatomopatológico ambos 
tipos de asma son básicamente iguales14. 
La inflamación persistente de la vía aérea se considera la característica 
principal del asma en cualquier estado de gravedad. En la inflamación 
participan múltiples células (principalmente eosinófilos y linfocitos) y 
mediadores inflamatorios.  
La hipersecreción mucosa también participa de manera importante en la 
patogenia del asma, dado que contribuye al estrechamiento de las vías 
respiratorias y forma tapones de moco.  
El daño del epitelio es típico del asma. Se especula si en el asma existe un 
defecto primario en el epitelio que determine una respuesta anormal a los 
estímulos que dañan el epitelio e inician el proceso inflamatorio. 
En el bronquio del paciente asmático se aprecia un engrosamiento de la 
membrana basal, consecuencia del depósito de colágeno y de fibronectina. 
La hipertrofia y/o la hiperplasia de las fibras del músculo liso bronquial 
son características del asma. La hipertrofia muscular confiere gran rigidez 
a la pared bronquial y provoca importantes grados de obstrucción en los 
bronquiolos.  
En el asma, como consecuencia de la liberación de factores de crecimiento, 
aumenta el número de vasos sanguíneos en la vía respiratoria y aumenta 
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también su permeabilidad, lo que ocasiona un incremento del volumen de 
las secreciones, edema de la mucosa, altera el aclaramiento mucociliar y 
favorece la síntesis de nuevos mediadores. 
Los productos generados en el proceso inflamatorio sensibilizan las 
terminaciones nerviosas sensoriales del epitelio haciéndolas hiperalgésicas. 
La hiperalgesia y el dolor son los signos cardinales de la inflamación y en la 
vía respiratoria pueden participar en los mecanismos de la tos y la disnea. 
La hiperreactividad bronquial (HRB) describe la tendencia de las vías 
respiratorias a estrecharse demasiado y con facilidad, en respuesta a varios 
estímulos, ya sean físicos, químicos o inmunológicos. La HRB está 
aumentada en individuos predispuestos, tras la exposición a alérgenos, a 
productos industriales o a ciertos agentes infecciosos y disminuye en 
relación con las intervenciones medioambientales o farmacológicas. La 
prevalencia de HRB oscila entre el 4 y el 35% de la población general15.  
En algunos pacientes con asma la obstrucción al flujo aéreo es 
irreversible16, probablemente debido a los cambios que experimentan las 
vías respiratorias como consecuencia de la conjunción de los procesos de 
daño repetido y de reparación epitelial prolongada y que se engloban bajo 
el nombre de reestructuración o remodelado de las vías respiratorias. 
 
1.3 DIAGNÓSTICO DE ASMA  
El asma es una enfermedad inflamatoria crónica de las vías respiratorias 
que cursa a modo de crisis que se manifiestan como tos, disnea, sibilancias 
y opresión torácica. Ninguno de estos síntomas es patognomónico de asma, 
por tanto el diagnóstico se obtendrá por la combinación de síntomas y 
signos junto a la demostración de obstrucción reversible de las vías 
respiratorias. 
Introducción 
ASMA EN LA INFANCIA Y FACTORES ASOCIADOS EN EL ÁREA SANITARIA DE PONTEVEDRA 17
La  tos puede aparecer en dos momentos de la crisis asmática, al inicio y en 
la fase de resolución. La tos inicial se debe al estrechamiento de las vías 
respiratorias de gran calibre y a la irritación de los receptores vagales por 
los mediadores inflamatorios, siendo de carácter irritativo. En la fase de 
resolución de la crisis de asma la tos es consecuencia del moco que se 
desprende de las paredes bronquiales y aparece por tanto asociada a 
expectoración. Hasta en una tercera parte de los pacientes se convierte en 
la única manifestación, lo cual dificulta el diagnóstico. 
La disnea es la sensación subjetiva de falta de aire, es el síntoma más 
frecuentemente referido por los asmáticos aunque no está siempre 
presente. Es consecuencia del incremento del trabajo de la musculatura 
respiratoria, de los cambios en la distensibilidad pulmonar y de la 
irritación de los receptores nerviosos. No existe correlación entre la 
intensidad de la disnea y el grado de obstrucción de las vías respiratorias. 
Las sibilancias son los ruidos producidos por el paso del aire a gran 
velocidad a través de las vías respiratorias estrechadas. Pueden ser 
percibidas por el propio paciente o mediante la auscultación pulmonar. 
Como síntoma aislado es el que tiene una mayor sensibilidad10,11. 
La opresión torácica es un síntoma motivado por la irritación de los 
receptores vagales pulmonares y la limitación al flujo aéreo. Su intensidad 
no guarda relación con el grado de obstrucción bronquial. 
Para confirmar el diagnóstico de asma es necesario demostrar la presencia 
de una obstrucción bronquial reversible. La técnica más frecuentemente 
empleada es la espirometría con prueba broncodilatadora positiva. Cuando 
esto no es posible, se recurre a la demostración de hiperreactividad 
bronquial mediante agonistas directos o indirectos10,11. 
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Exploraciones funcionales respiratorias 
Las exploraciones funcionales respiratorias empleadas están orientadas a 
poner de manifiesto la reversibilidad de la obstrucción (espirometría y 
prueba broncodilatadora), la variabilidad del flujo espiratorio máximo o la 
presencia de hiperreactividad bronquial (test de provocación inespecífico 
con metacolina, histamina o manitol). 
La calidad de las exploraciones del funcionalismo pulmonar viene 
determinada por el cumplimiento de la normativa existente. La European 
Respiratory Society y la American Thoracic Society han elaborado 
recientemente un documento de consenso17. 
 
Exploraciones funcionales respiratorias: espirometría 
La espirometría simple mide el flujo de salida desde unos pulmones 
totalmente llenos. En la espirometría forzada, primero se realiza una 
espiración forzada, seguida de una inspiración forzada y posteriormente 
una espiración forzada máxima18. 
Los valores más importantes del registro espirométrico son el volumen 
espiratorio máximo en el primer segundo (FEV1), que es una medida de 
flujo y la capacidad vital forzada (FVC) que es una medida de volumen. 
Los valores espirométricos normales dependen de la edad, sexo y altura.  
La obstrucción se define por un cociente FEV1/FVC por debajo del 70%. 
Además un FEV1 inferior al 80%, confirma la obstrucción y nos ayuda a 
establecer la gravedad11. La representación flujo-volumen permite de 
forma visual y rápida distinguir una anomalía ventilatoria.  
Junto al FEV1 y FVC, el flujo espiratorio forzado entre el 25 y el 75% 
(FEF25-75%) puede ser útil para valorar el flujo de las vías respiratorias 
pequeñas. 
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La característica fundamental que define la enfermedad es la variabilidad 
en la función, que se puede documentar en muchos casos con el análisis de 
respuesta a los broncodilatadores. Los parámetros que se deben emplear 
para valorar la variabilidad son el FEV1 y la FVC. Un incremento en 
valores absolutos de FEV1 igual o superior a 200 ml asociado a un 
incremento de al menos el 12% de los valores porcentuales respecto a los 
teóricos se considera una respuesta broncodilatadora positiva19.  
 
Exploraciones funcionales respiratorias: Flujo espiratorio máximo  
El flujo espiratorio máximo (FEM) se define como el máximo flujo que se 
alcanza durante una espiración realizada con el máximo esfuerzo, iniciada 
desde una insuflación pulmonar máxima. Su gran ventaja es la posibilidad 
de emplear para su cuantificación dispositivos portátiles fácilmente 
manejables.  
El empleo fundamental del medidor de pico de flujo en el asma es como 
una herramienta de seguimiento y no como diagnóstico11, aunque la 
última edición de la GINA10 permita usar la variabilidad del registro 
domiciliario de pico de flujo como diagnóstico del asma, ésta no debe 
sustituir en ningún momento a la demostración de la obstrucción 
reversible mediante la espirometría.  
La variabilidad del FEM en sujetos sanos a lo largo del día es inferior al 
10%, mientras que en pacientes asmáticos puede alcanzar el 50%20. En 
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Exploraciones funcionales respiratorias: hiperreactividad bronquial 
Las vías aéreas modulan de forma fisiológica la cantidad de aire que llega 
al pulmón mediante la contracción o relajación del músculo liso. En el 
asma esta respuesta fisiológica es anormalmente alta y se traduce en la 
obstrucción exagerada de la vía aérea tras la exposición a estímulos físicos 
(exposición al aire frío y seco, ejercicio físico, hiperventilación…) o 
químicos (ozono, contaminación ambiental, humo de tabaco…). Este 
fenómeno se denomina HRB y se considera un componente esencial de la 
fisiopatología del asma22. En líneas generales, la HRB se cuantifica 
mediante la construcción de curvas dosis respuesta que evalúan el efecto 
sobre el funcionalismo pulmonar de la inhalación de diversos agentes 
inductores de broncoconstricción. Dependiendo del mecanismo de acción 
de estos agentes, se clasifican en agonistas directos (metacolina o 
histamina) o agonistas indirectos (ejercicio, adenosina, suero hipertónico, 
manitol…). En el caso de los agonistas directos, que contraen 
directamente el músculo liso bronquial, la prueba consiste en la inhalación 
sucesiva de concentraciones crecientes del fármaco hasta la objetivación de 
un descenso determinado de la función pulmonar. Se han establecido 
diversas recomendaciones revisadas y consensuadas23. Los agonistas 
indirectos inducen broncoconstricción a través de la liberación de 
mediadores o citoquinas por parte de las células inflamatorias y neuronales 
y de forma secundaria, estos mediadores y citoquinas producen 
broncoconstricción.   
A pesar de que el asma es una enfermedad inflamatoria crónica de las vías 
respiratorias, la medida de la inflamación, no se encuentra incluida en los 
algoritmos de diagnóstico ni de seguimiento22,24. Para medir la inflamación 
bronquial se han desarrollado técnicas no invasivas que evalúan 
directamente la vía aérea bronquial, como serían el esputo inducido, el 
análisis de aire exhalado y análisis de gases exhalados (donde destaca del 
óxido nítrico). El análisis del esputo inducido permite evaluar el grado de 
inflamación de las vías aéreas proximales, en cambio el condensado de aire 
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exhalado explora la globalidad del árbol bronquial. Sin embargo estas 
técnicas todavía no están completamente estandarizadas ni su empleo está 
extendido a todos los especialistas. 
La determinación de óxido nítrico (NO) es el método más investigado para 
medir la inflamación pulmonar. El NO se produce a lo largo de todo el 
aparato respiratorio, desde las fosas nasales a los alveolos y difunde a la 
luz por un gradiente de concentración. La mayor producción de NO ocurre 
en la mucosa nasal y senos paranasales y es unas cien veces mayor que la 
que se obtiene de las vías aéreas inferiores25. Los valores de óxido nítrico 
exhalado (ENO) pueden modificarse por la ingestión de alimentos o 
medicamentos ricos en nitrógeno. Así como por una serie de enfermedades 
inflamatorias de las vías respiratorias.  
Existen opiniones discordantes en cuanto a la relación entre los niveles del 
ENO y la sintomatología del asma.  
En un estudio realizado por Dupont y cols26 encontraron que la 
determinación de ENO para el diagnóstico de asma alcanzaba un valor 
predictivo positivo del 95% y una especificidad del 90%, estableciendo el 
punto de corte para la distinción entre sanos y enfermos en 13 ppb (partes 
por billón). Los valores de ENO documentados en niños con un adecuado 
control del asma han sido de 11 ppb, de 15 ppb para aquellos con un 
aceptable grado de control del asma y de 28 ppb en aquellos con la 
enfermedad no controlada27. 
   
Marcadores bioquímicos 
No existe ningún marcador bioquímico para el diagnóstico del asma. Sin 
embargo, tiene interés investigar de manera sistemática la existencia de 
eosinofilia periférica, así como los niveles de IgE total.  
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La concentración normal de eosinófilos en sangre periférica es del 1% al 
4% del total de los leucocitos, aunque puede verse incrementada hasta 30 
veces en los tejidos de los asmáticos28.  
 
Diagnóstico de alergia  
El objetivo del estudio alergológico es determinar la existencia de 
alérgenos que influyan en el desarrollo del asma o de sus exacerbaciones y 
debería realizarse en todo paciente asmático11.  
La realización de pruebas cutáneas epidérmicas o prick es el método 
diagnóstico de elección29, incluso en niños pequeños30. Tiene un alto valor 
predictivo y muestra una buena correlación con otras pruebas diagnósticas 
in vitro o de provocación. Para su correcta interpretación es necesario 
conocer las variables que afectan tanto a sus resultados (fármacos, edad, 
variaciones estacionales, dermografismo, etc.) como a su valoración 
(reactividad cruzada, panalérgenos, etc.). 
El valor total de la IgE es una determinación de laboratorio sencilla y muy 
estandarizada, por lo que suele ser un valor fiable y reproducible. No se 
afecta por el uso de antihistamínicos, aunque su amplia variabilidad de 
valores fisiológicos pueda solapar a los individuos normales con los 
alérgicos. Un valor de IgE total de 183 kU/l se corresponde con una 
sensibilidad del 56% y una especificidad del 88%31.  
El valor de la IgE específica sí nos aporta información cuando se 
correlaciona con la historia clínica. Tiene la misma significación clínica que 
el prick, con menor sensibilidad y mayor especificidad32. Además es de 
gran utilidad en grupos de pacientes donde las pruebas cutáneas son de 
difícil valoración (lactantes, dermatitis diseminada, dermografismo), en 
pacientes donde las pruebas cutáneas pueden ser peligrosas por su elevada 
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sensibilización o para apoyar el diagnóstico ante pruebas cutáneas dudosas 
o con mala correlación con la historia clínica. 
Los resultados de las pruebas cutáneas en prick y la medición de la IgE 
específica circulante determinan la existencia de sensibilización a los 
alérgenos, pero no predicen su trascendencia clínica. De la misma forma 
que en algunos sujetos asintomáticos se pueden encontrar resultados 
positivos. Por tanto, es importante relacionar el resultado de estas pruebas 
con los síntomas que presenta el paciente para evaluar el grado de 
relevancia clínica. En algunas ocasiones cuando existe una discrepancia 
entre la historia clínica y los resultados de las pruebas, se puede realizar 
una provocación nasal o conjuntival específicas o incluso una provocación 
bronquial específica, esta última sobretodo en el asma ocupacional donde 
es importante identificar el agente causal33.  
 
1.4 FACTORES DE RIESGO  
La etiología y la patogenia del asma no se conocen del todo. Sin embargo, 
existen suficientes datos conocidos para revisar los factores de riesgo de 
padecer asma, así como los que en el asmático son capaces de desencadenar 
la aparición de los síntomas10.  
En lo que se refiere a la edad, el inicio del asma se produce en las épocas 
tempranas de la vida donde alcanza su máxima frecuencia. En España en 
población de 2-44 años, casi 1 de cada 2 asmáticos reconocen que la 
primera crisis se inició antes de los 5 años34. Diversos estudios encuentran 
cambios en la prevalencia y gravedad del asma según la edad.  
También existen diferencias por sexo. Durante la infancia el asma en más 
frecuente en los niños, sin embargo alrededor de la pubertad se invierte 
esta relación y el asma predomina en las niñas35. Más tarde en la vida, 
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alrededor de la quinta o sexta década, la diferencia entre sexos desaparece 
y para algunos autores se produce de nuevo un incremento en el sexo 
masculino36. Esta diferencia entre sexos puede explicarse por diferencias en 
el desarrollo pulmonar entre niños y niñas. Los niños desarrollan una vía 
aérea más estrecha, lo que causa una mayor prevalencia de enfermedades 
con sibilantes37. Por otra parte las hormonas sexuales parecen ejercer 
efectos reguladores en el desarrollo pulmonar antes y durante el período 
neonatal37. De hecho, en el pulmón se expresan tanto el receptor de 
andrógenos como el de estrógenos. Por otra parte, la producción de 
surfactante aparece más tempranamente en el pulmón neonatal de las 
niñas, siendo la deficiencia de surfactante el mayor contribuyente para el 
desarrollo de distres respiratorio en prematuros38. Además, para otros 
autores la función respiratoria está influenciada en el sexo femenino por 
las hormonas sexuales y el ciclo menstrual, debido a los efectos que el 
embarazo y la menstruación ejercen en el asma39.  
La inhalación de determinados agentes en el lugar de trabajo puede ser 
causa de asma (asma ocupacional) o empeorar un asma ya existente (asma 
agravada por el trabajo). Un asma preexistente es el mayor factor de 
riesgo de presentar asma exacerbada por el trabajo y aumenta el riesgo de 
sensibilización a agentes ocupacionales40. Los individuos jóvenes con asma 
no suelen considerar su asma en sus planes de trabajo futuro, aunque 
aquellos con asma más sintomática en la infancia rara vez escogen trabajos 
con exposición a polvo, humos o gases41.  
El estrés psicológico en la infancia se ha propuesto como causa de 
exacerbación asmática42 por tener un efecto directo en el eje hipotálamo-
hipófisis-adrenal y al modular la liberación de cortisol43. El cortisol puede 
aumentar el nivel de IgE y causar un cambio en el balance Th1/Th2 hacia 
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Th244. Además el estrés psicológico puede contribuir a prácticas 
desfavorables en los padres que afecten al tratamiento del asma, con el 
consiguiente empeoramiento de los síntomas45. La exposición a estrés 
también puede provocar un cambio social y en las exposiciones 
ambientales que juegan un papel en le etiología del asma46.  
Por otra parte, en la mayoría de los casos, el asma comienza en la infancia 
y se piensa que una serie de factores ambientales y estilos de vida puedan 
contribuir al comienzo de los síntomas. Entre estos factores se incluyen a 
contaminantes ambientales como el ozono y las partículas diesel, 
contaminantes del interior de la vivienda como tabaco y NO247. Además, 
el estilo de vida y la nutrición también son importantes para el pulmón y 
el desarrollo inmunológico. Diversos estudios sugieren que algunos 
nutrientes (por ejemplo ácidos grasos omega 3, vitamina D) y el consumo 
de frutas y vegetales puedan proteger contra el asma, mientras que otros 
factores como la obesidad y la falta de ejercicio pudieran ejercer el efecto 
contrario48,49,50. Los virus inducen episodios de sibilancias en los primeros 2 
a 3 años de vida y son un fuerte factor de riesgo para el asma, sobretodo en 
niños con otras características atópicas como sensibilización alérgica o 
dermatitis atópica51. Finalmente se han descrito otros factores que han 
sido vinculados al desarrollo de sibilancias y asma como son factores 
genéticos, la raza, el mes de nacimiento o la exposición a niveles altos de 
estrés52,53. Sin embargo, todavía no ha sido bien establecido si estos 
factores contribuyen a causar asma o si existe una predisposición al asma.  
A continuación se describirán en detalle los factores de riesgo relacionados 
con el asma que son objeto de este trabajo: 
a) Genética y antecedentes familiares 
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b) Factores medioambientales 
 b.1 Factores de riesgo en los primeros años de vida 
  - Citoquinas en el ambiente uterino 
  - Sensibilización uterina 
 b.2 Factores de riesgo en edades posteriores 
  - Exposición a alérgenos (animales en casa) 
  - Infecciones 
  - Consumo de paracetamol 
 b.3 Otros factores medioambientales 
  - Contaminación (exterior e interior de la vivienda) 
- Tabaquismo 
  - Factores nutricionales 
   
a) GENÉTICA Y ANTECEDENTES FAMILIARES 
Diferentes trabajos realizados sugieren que el asma es una enfermedad 
poligénica, además existe una fuerte evidencia de que los genes 
encontrados confieren susceptibilidad a desarrollar el asma en vez de la 
propia enfermedad54. Se ha visto que tener un padre con asma duplica el 
riesgo de que los hijos tengan asma y si los dos padres están afectados el 
riesgo se cuadruplica55. También se ha evidenciado que para el desarrollo 
del asma son necesarias las acciones e interacciones de múltiples genes con 
factores medioambientales. El hecho de que el componente genético no sea 
el único implicado se ha puesto en evidencia por la falta de concordancia 
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de asma en gemelos monocigotos (aunque es mayor que la encontrada en 
gemelos no idénticos)56.  
Por lo tanto, las enfermedades alérgicas se pueden calificar como 
enfermedades genéticas complejas, en las que están implicados factores 
genéticos y factores medioambientales y no solo en el desarrollo de una 
sensibilización IgE mediada sino también en el consecuente desarrollo de 
síntomas clínicos que afectan a una variedad de tejidos como son la piel, 
las fosas nasales y el tejido pulmonar57. Desde la primera publicación en 
1989 sobre la relación entre el cromosoma 11q13 y la atopia58 se han 
realizado más de mil estudios que analizan polimorfismos en cientos de 
genes asociados con el asma y los fenotipos alérgicos53,57. Hasta la fecha, 
después de un amplio escaneado del genoma, se han identificado diversos 
genes relacionados con el asma: genes como el gen de la desintegrina y 
metaloproteasas 33 (ADAM33)59, quitinasa 3 like-1 (CHI3L1)60, dipeptidil-
peptidasa 10 (DPP10)61, complejo mayor de histocompatibilidad case I, G 
(HLA-G)62, PHD finger protein 11 (PHF11)63, receptor de prostaglandina 
D2 (PTGDR)64, activador del plasminógeno y receptor de uroquinasa 
(PLUAR)65. Muchos de estos genes no habían sido implicados previamente 
en enfermedades alérgicas. 
En los últimos años, el estudio sobre la base genética de las enfermedades 
complejas ha estado revolucionado por una serie de avances tecnológicos 
basados en tecnologías de selección de polimorfismos de un solo nucleótido 
(SNPs) y la caracterización de millones de variantes de SNPs en el genoma 
humano66. Esto ha hecho posible la determinación simultánea en el 
genotipo de más de 500.000 SNPs en todo el genoma de un sujeto. Hasta la 
fecha, se han realizado con gran éxito diversos estudios de asociación del 
genoma en enfermedades alérgicas como el asma, el eccema y la 
sensibilización alérgica. En relación al asma, se ha encontrado en diversos 
estudios de poblaciones étnicamente diferentes, una asociación entre una 
variación en una región del cromosoma 17p21 (principalmente rs7216389) 
y el asma en la infancia67,68. Además se ha descubierto en el cromosoma 
Introducción 
28              ASMA EN LA INFANCIA Y FACTORES ASOCIADOS EN EL ÁREA SANITARIA DE PONTEVEDRA   
5q12 en la región del gen de la fosfodiesterasa 4D, un gen de 
susceptibilidad a asma implicado en la contracción de la musculatura lisa 
de la vía aérea69. Sin embargo, los resultados de los estudios realizados 
hasta la fecha, no explican completamente la herencia de estas 
enfermedades70.   
La enfermedad alérgica es probablemente el resultado del efecto de 
estímulos ambientales en sujetos genéticamente predispuestos. Se ha 
hipotetizado sobre la contribución de factores ambientales inhalados o 
ingeridos en el desarrollo del asma, incluyendo alérgenos, dieta, virus 
respiratorios, polución, humo del tabaco, endotoxinas y exposición 
ocupacional. Estudios recientes genético-ambientales se han centrado en 
polimorfismos funcionales de un solo nucleótido en genes candidatos, que 
son predictores de jugar un papel, detectando a estos agentes 
medioambientales y los efectos de la exposición71. 
Receptores de reconocimiento-patrón, como CD14 y receptor Toll-like, 
están implicados en el reconocimiento y aclaramiento de endotoxinas 
bacterianas mediante la activación de la cascada de respuestas inmunes 
innatas del huésped. Los SNPs cambian la biología de estos receptores y 
podrían influenciar el origen del asma en la primera infancia cuando el 
sistema inmune está desarrollándose. En estudios de casos y controles y 
estudios basados en familias, Smit72 y colaboradores encontraron que en 
sujetos atópicos la presencia de SNPs en el gen del CD14, del TLR4 y de 
otros TLR modificaron las asociaciones con el riesgo de asma. En un 
estudio en granjeros de Alemania, Austria y Suiza, Bieli73 y colaboradores 
observaron que ciertos alelos de la región promotora del CD14 podrían 
estar asociados con protección frente a asma y enfermedad alérgica en 
relación con el consumo de leche de granja. 
La exposición y la sensibilización a alérgenos de ácaros del polvo 
doméstico están bien reconocidas como factor de riesgo de atopia y asma. 
Sharma y colaboradores74 encontraron una asociación entre SNPs en el gen 
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del TGF-beta1 y fenotipos asmáticos y estas asociaciones fueron 
modificadas por la presencia de exposición a ácaros del polvo doméstico. 
Otros estudios han encontrado una modificación por la exposición a ácaros 
del polvo para la asociación de IL10 SNPs con asma75 y células dendríticas 
asociadas a proteina nuclear 1 SNPs con ácaros del polvo-IgE específica76. 
El efecto de la polución en la susceptibilidad al asma también es probable 
que sea modificado por SNPs en genes que codifican citoquinas 
inflamatorias y metabolizan enzimas77. Recientemente Salam78 y 
colaboradores estudiaron los SNPs en genes de arginasa (implicados en la 
respuesta al estrés nitrosativo) y observaron que el efecto del haplotipo 
ARG1 en el asma puede estar modulado por la atopia y la exposición al 
ozono. Polimorfismos de la glutatión S transferasa podrían también 
influenciar el efecto de la polución ambiental en el riesgo de asma durante 
la infancia79,80. También se han observado interacciones genético-
ambientales con el humo de tabaco y el riesgo de asma en la infancia en 
relación con genes TNF-alfa y SNPs en la región cromosómica 17p2181. 
Por otra parte, los factores ambientales pueden inducir cambios 
bioquímicos en el ADN que no alteren la secuencia del mismo y 
transmitirse a través de generaciones, como serían las modificaciones en 
las histonas por medio de acetilación y metilación del ADN. Las 
modificaciones en las histonas, donde el ADN está enrollado, alteran el 
ritmo de transcripción y la expresión de proteínas. La metilación del ADN 
supone añadir un grupo metilo a bases específicas de citosina en el ADN, 
para suprimir la expresión de genes. Exposiciones ambientales como el 
humo de tabaco y alteraciones en el ambiente de los primeros momentos 
de la vida (ej. nutrición materna) pueden inducir cambios en las histonas y 
la metilación del ADN82. 
Un estudio reciente ha mostrado que aumentos en la exposición ambiental 
a la polución del tráfico provoca un aumento dosis dependiente en la 
metilación del ADN en sangre periférica83. El concepto de los efectos 
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epigenéticos transgeneracionales se sostiene por ciertas observaciones 
realizadas como el aumento de riesgo de niños asmáticos en los nietos de 
abuelos fumadores84. 
Existe también una reciente observación que en los niños con eccema y 
sensibilización a alérgenos alimentarios, mutaciones en el gen de la 
filagrina predicen el consecuente desarrollo de asma en la infancia con un 
valor predictivo positivo del 100%85. 
También se han descrito alteraciones genéticas que pueden influir en la 
respuesta al tratamiento. Diversos estudios muestran que los SNPs pueden 
alterar la expresión y la función de la diana farmacológica y de su sistema 
metabólico. 
Existen polimorfismos en el gen del receptor de beta2 (ADRB2) que 
pueden alterar la función y expresión del receptor y por tanto afectar a la 
respuesta de los broncodilatadores de acción corta y acción larga. Aunque 
hacen falta más estudios para evaluar completamente el papel exacto de 
los polimorfismos en el ADRB2 en la respuesta a broncodilatadores en los 
sujetos asmáticos86.  
Los polimorfismos en la vía de los esteroides también pueden tener 
implicaciones clínicas en el manejo del asma87 así como en la vía de los 
leucotrienos88.  
El conocimiento de los genes implicados en las enfermedades alérgicas nos 
conducirá a un mejor fenotipado molecular, mejor pronóstico, mejor 
predicción de respuesta al tratamiento y una mejor perspicacia en la vía 
molecular para desarrollar más dianas terapéuticas.  
Aunque se presentan constantemente datos sobre los efectos genes-
ambiente, la búsqueda se centra ahora en integrar estudios moleculares, 
clínicos y epidemiológicos en el asma y descubrir mecanismos sólidos de 
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interacción genes-ambiente que puedan facilitar intervenciones 
personalizadas en pacientes con asma.  
 
b) FACTORES MEDIOAMBIENTALES 
b.1  Factores de riesgo en los primeros años de vida 
Citoquinas en el ambiente uterino 
El desarrollo del pulmón postnatal y el desarrollo del sistema inmune 
ocurren rápidamente intraútero y durante los primeros años de vida y este 
período puede ser especialmente susceptible a las influencias ambientales89. 
Además, patrones específicos de desarrollo inmune en la primera infancia 
como un aumento de citoquinas tipo Th2 y una disminución de las 
respuestas de IFN (interferón), afectan al riesgo de desarrollar 
enfermedades atópicas, sibilantes y asma90.    
La exposición prenatal y las características maternales pueden afectar al 
desarrollo inmune y estos efectos se pueden medir en células 
mononucleares de sangre de cordón91. Algunos estudios han mostrado que 
bebés de familias atópicas versus bebés de familias no atópicas tienen 
distintos patrones de respuesta a las citoquinas de células sanguíneas 
mononucleares en el momento de nacimiento92. 
Gern y colaboradores47 compararon las respuestas a citoquinas entre 49 
bebes de familias no atópicas con el mismo número de bebes de familias 
alérgicas. Vieron que las respuestas a citoquinas fueron generalmente más 
bajas en bebes nacidos de padres con alergia/asma y esto fue más 
pronunciado en las respuestas IL-12p40 y IL-8. Los autores sugieren que 
la variabilidad de las respuestas inmunes al nacimiento no es fruto del azar 
y que en el desarrollo del sistema inmune fetal durante el período perinatal 
y postnatal parecen ser responsables tanto las características maternas 
como las experiencias. La influencia parental podría ser parcialmente 
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mediada por la genética. Sin embargo, variaciones estacionales sugieren 
que ambos mecanismos, ambientales y genéticos, también afectan al 
desarrollo del sistema inmune47.  
Sensibilización uterina 
Se dispone de datos experimentales de que la sensibilización a 
determinados alérgenos puede ocurrir en el útero, dado que se han descrito 
casos de reacciones alérgicas en niños tras ingerir por primera vez un 
determinado alimento.  
En el intestino fetal a partir de las semanas 14 a 16 de gestación se 
encuentran células presentadoras de antígeno, portadoras de moléculas de 
clase II del complejo mayor de histocompatibilidad, que pueden reconocer 
los antígenos que le llegan deglutidos desde el líquido amniótico93. Los 
receptores para la IgE como el CD23 y el CD21 se expresan a partir de la 
semana 11 de gestación en células mononucleares de la sangre periférica 
del feto, siendo capaces de responder a los alérgenos comunes a partir de la 
semana 22. Los valores de la IgE en el cordón umbilical no se relacionan 
con el desarrollo posterior de asma, aunque los valores de la IgE sérica al 
final del primer año de vida se han asociado con la aparición posterior de 
sibilantes y asma.  
Los niños de alto riesgo, que padecen síntomas sugestivos de alergia a los 
dos años, desarrollan respuestas presintomáticas Th2 en su primer año de 
vida. En cambio, en niños de bajo riesgo, asintomáticos, la respuesta Th2 
está disminuida en su primer año de vida. La inmadurez de la función Th1 
en el período perinatal puede ser un mecanismo importante en la falta de 
supresión de la respuesta Th2 en los niños atópicos94. 
 
Introducción 
ASMA EN LA INFANCIA Y FACTORES ASOCIADOS EN EL ÁREA SANITARIA DE PONTEVEDRA 33
b.2 Factores de riesgo en edades posteriores   
Exposición a alérgenos 
Los alérgenos ambientales han sido identificados en los estudios 
epidemiológicos como una causa importante de asma95. Más del 80% de los 
niños con asma están sensibilizados a alérgenos ambientales, 
particularmente a aquellos que se encuentran en su ambiente más 
cercano96. La importancia que tiene cada uno de los alérgenos como 
desencadenante de asma, dependerá del contacto que tenga el paciente con 
cada uno de ellos, que variará según el área geográfica en la que viva el 
sujeto asmático, de las condiciones particulares de la vivienda y de la 
convivencia con animales domésticos. 
Entre los alérgenos del exterior destacan los pólenes y los mohos. En el 
interior de las viviendas los alérgenos más relacionados con la patogénesis 
del asma son los ácaros domésticos95, la cucaracha97, la alternaria98 y 
posiblemente el gato99. 
La prevalencia de sensibilización IgE frente a ácaros, varía en función del 
ambiente, así la población que reside en ambientes áridos se relaciona con 
un nivel bajo de sensibilización (5%) a ácaros, mientras que hasta un 60% 
de la población puede estar sensibilizada a ácaros en ambientes 
húmedos100.  
La sensibilización a cucaracha ha sido descrita hasta en el 40% de los niños 
de ambientes urbanos y en el 20% de los niños de ambientes 
suburbanos101. 
Con respecto a los epitelios de animales, alérgenos de perro y gato se han 
encontrado en el polvo en viviendas donde habitan y donde no habitan 
estos animales. Existe una paradoja sobre el papel que las mascotas van a 
jugar en el asma. Se ha visto que muchas personas con alergia a gato no 
tienen este animal en su domicilio y por otra parte, muchas personas que 
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conviven con mascotas no desarrollan enfermedad clínica102. Se ha descrito 
que las mascotas de mamíferos propias podrían ejercer un efecto protector 
en el desarrollo de atopia103 que podría deberse a un aumento de los niveles 
domésticos de endotoxina (la cual según la hipótesis de la higiene podría 
proteger frente a la atopia) o al desarrollo de tolerancia inmunológica103. 
Según la hipótesis de la higiene, el aumento en la incidencia de 
enfermedades alérgicas en los países desarrollados, se debe a una menor 
exposición a microorganismos y parásitos en una edad temprana, debido a 
que el estilo de vida en los países desarrollados se asocia a un nivel elevado 
de higiene. Por otra parte otros autores han visto un aumento de síntomas 
atópicos en domicilios donde existen mascotas104. Sin embargo existe un 
fuerte consenso de que en personas con sensibilización IgE a mascotas de 
mamíferos y con enfermedad clínica, es perjudicial aumentar la exposición 
a estos alergenos100.  
Moho es un término que encuadra a cientos de especies de hongos 
saprofitos que pueden encontrarse en ambientes de interior y exterior. La 
Academia Nacional de Ciencias de EEUU revisó la relación entre la 
exposición a mohos y hongos en las exacerbaciones asmáticas y en la 
patogénesis y estableció que existe suficiente evidencia de que la 
exposición a alérgenos fúngicos causa exacerbación de la enfermedad en 
sujetos sensibilizados100.  
La formación de anticuerpos IgE específicos frente a los aeroalérgenos 
(ácaros, pólenes, hongos y epitelios de animales), generalmente no ocurre 
hasta los 2-3 años de vida. Así la presencia de asma inducida por 
aeroalérgenos es prácticamente nula en el primer año de vida para 
aumentar en prevalencia durante la infancia y adolescencia y alcanzar su 
máximo durante la segunda década de la vida.   
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Infecciones 
La relación entre las infecciones y el desarrollo de asma es objeto de 
controversia. Por una parte la exposición a endotoxina inhalada en la 
infancia puede proteger contra el asma al promover un aumento en la 
respuesta Th1 y la tolerancia a alérgenos105. Sin embargo, más tarde en la 
vida, provoca efectos desfavorables en los pacientes asmáticos106. Por otra 
parte, diferentes clases de virus como metapneumovirus (entre ellos el 
virus sincitial respiratorio), bocavirus y coronavirus pueden causar 
sibilantes agudos en la infancia y algunos de ellos también se han asociado 
con exacerbaciones de asma. Existe evidencia de que los sibilantes 
inducidos por virus en los primeros años de vida, están asociados con una 
posterior asma en la infancia. Lo que todavía se desconoce, es si estas 
infecciones virales del tracto respiratorio son factores causales o en cambio 
sirven como indicador de una predisposición al asma107. 
Además hay una serie de factores del huésped, muchos de ellos genéticos, 
que pueden influir en la aparición del asma. Es importante conocer cómo 
estos factores modifican la relación entre las infecciones virales del tracto 
respiratorio al nacimiento y el desarrollo de sibilantes y de asma en la 
infancia. En este sentido es importante el volumen pulmonar bajo al 
nacimiento, especialmente en prematuros, el estatus atópico del niño, la 
intensidad de las secreciones mucosas en respuesta a la infección, la vía 
neurotrófica de hiperrespuesta en la vía aérea provocada por la infección108 
y la habilidad del niño en generar respuestas inmunes al patógeno viral 
que incluyen producción de IFN-gamma e interferones tipo I y III.  
A pesar de que habitualmente los virus y las bacterias se consideran de 
modo separado, es posible que las bacterias interaccionen con virus 
respiratorios de épocas frías y que modifiquen el resultado de las 
infecciones respiratorias en sujetos asmáticos. Sin embargo, se conoce muy 
poco sobre el papel de infecciones bacterianas secundarias en el aumento 
de la gravedad y persistencia de los síntomas asmáticos107.  
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Paracetamol 
En condiciones normales el paracetamol es eliminado del organismo a nivel 
hepático en más de un 90% a través de tres mecanismos: la 
glucoroconjugación (40 - 67%) por acción de la glucoroniltransferasa, la 
sulfoconjugación (20 - 46%, más en niños) mediada por la sulfotransferasa 
y una vía menor oxidativa (usualmente entre el 5 - 15%) a través del 
citocromo P450.  La glucoro y la sulfoconjugación son procesos saturables 
que generan metabolitos atóxicos que se eliminan por la orina. Las 
subfamilias CYP2E1, 1A1 y 3A4 del citocromo P450 transforman al 
paracetamol en N-acetil-p-benzoquinoneimina (NAPQI), un metabolito 
intermedio altamente reactivo y electrofílico. Este compuesto es capaz de 
unirse covalentemente al locus neutrofílico de determinadas proteínas 
intracelulares, produciendo estrés oxidativo y necrosis hepatocelular. 
NAPQI es conjugado rápidamente con glutatión, formando conjugados de 
cisteína y mercaptúrico, que no son tóxicos109. El enzima que se encarga de 
la conjugación del NAPQI con glutatión es la glutatión S transferasa 
(GST). Cuando hay una sobredosis de paracetamol, las otras vías se 
saturan y una proporción mayor del medicamento va a la vía del 
citocromo. Ello aumenta la velocidad y la producción de NAPQI 
precisándose más glutatión para neutralizarlo. Cuando las reservas de 
glutatión disminuyen en un 70%, NAPQI comienza a acumularse 
produciendo daño hepatocelular110.  
Desde hace más de 10 años se propuso la hipótesis de que el paracetamol 
pudiera aumentar el riesgo de asma. Además el cambio en el uso de 
paracetamol en vez de aspirina, para evitar el síndrome de Reye, en los 
años 80 pudo haber contribuido al aumento en la frecuencia de asma en la 
infancia en este período. Desde entonces existe evidencia de que el riesgo 
de asma pueda estar incrementado con la exposición a paracetamol en el 
ambiente intrauterino111,112, primera infancia113, niñez posterior113 y vida 
adulta114,115 y de que este riesgo pueda extenderse también a la 
rinoconjuntivitis y la dermatitis atópica. 
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Diferentes mecanismos han sido postulados para explicar el posible riesgo 
de asma con el uso de paracetamol. El principal mecanismo es que el 
paracetamol puede dañar las defensas antioxidantes pulmonares al 
disminuir la cantidad de glutatión reducido116. Los radicales de oxígeno 
pueden producir daño tisular117, contracción de la musculatura lisa118 e 
hiperrespuesta bronquial119, aumento en la permeabilidad vascular120, 
liberación de mediadores proinflamatorios121 y daño en la función del 
receptor beta122. Todos ellos son efectos potencialmente relevantes en la 
patogénesis del asma.  
Otro mecanismo relaciona el efecto modulador de los niveles de glutation 
en el patrón de respuesta de citoquinas Th1-Th2116. La disminución de los 
niveles de glutation en las células presentadoras de antígeno en modelos 
animales in vitro e in vivo, causa un cambio en la producción de citoquinas 
de Th1 a Th2, que podría predisponer a enfermedades atópicas como el 
asma.  
Otro posible mecanismo es debido a la inhibición débil de la enzima 
ciclooxigenasa por el paracetamol. En el transcurso de una infección viral 
se produce un aumento de prostaglandina E2 mediado por la acción de la 
ciclooxigenasa 2 (COX-2). La prostaglandina E2 promueve un ambiente 
Th2. La aspirina, pero no el paracetamol, inhibe la actividad de la COX-2 
y por tanto se disminuyen las respuestas Th2, pero al usar paracetamol en 
vez de aspirina, esta inhibición de la COX-2 no se produce y se promueve 
la respuesta Th2123.  
Finalmente una hipótesis emergente124 implica el posible efecto antigénico 
del paracetamol y el consiguiente aumento de los niveles de IgE y de 
histamina relacionados con la exposición al paracetamol125.     
Existen estudios que han mostrado que el empleo de paracetamol en el 
embarazo está asociado a un riesgo aumentado de asma en la infancia, 
tanto en el primer año de vida112, como a los 4-7 años de edad126,127. En 
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algunos estudios los datos sugieren que los efectos puedan depender del 
momento de exposición prenatal al paracetamol112. Sin embargo, también 
hay datos que sugieren que el riesgo de asma en la infancia puede estar 
presente cuando se usa frecuentemente paracetamol en cualquier momento 
durante el embarazo126,128. En cambio, en otros trabajos129 se sugiere que el 
paracetamol usado durante el embarazo no aumenta el riesgo de asma en 
los niños. Estos autores describen una fuerte asociación existente entre el 
asma materna y el asma en el niño que podría producir una fuerte 
confusión a favor de una aparente asociación entre el uso de paracetamol 
maternal y el asma en la infancia.   
El paracetamol atraviesa la placenta y el aumento de riesgo observado 
puede relacionarse con la capacidad limitada del feto de metabolizar el 
paracetamol. En el feto la principal vía metabólica implica inicialmente la 
sulfatación. La glucoronidación comienza a partir de la semana gestacional 
18 y aumenta hasta la semana 23, este hecho podría relacionarse con un 
aumento de riesgo en la exposición en el primer trimestre130. El 
metabolismo del paracetamol hacia el altamente reactivo tóxico NAPQI 
depende de la actividad del sistema citocromo P450 y de la GST. La 
expresión de la GST en el pulmón del feto disminuye progresivamente 
después de la semana 15 de gestación y esto podría estar relacionado con 
un aumento en el riesgo en el uso de paracetamol en el tercer trimestre131. 
Algunos autores sugieren que las mujeres asmáticas podrían evitar el ácido 
acetilsalicílico y otros AINEs132 (antiinflamatorios no esteroideos) y esto 
podría permitir un aumento de riesgo asociado con analgésicos 
alternativos como el paracetamol115,126. Rebordosa concluye en su estudio 
que niños expuestos de modo prenatal al paracetamol presentan un ligero 
aumento de riesgo de sibilancias y asma diagnosticado por un médico a los 
18 meses y a los 7 años de edad, especialmente para el uso del paracetamol 
durante el primer trimestre del embarazo y asma y sibilancias a la edad de 
7 años. Estas asociaciones no parecen estar influenciadas por el uso por las 
madres de paracetamol postnatal o por el riesgo de asma de los padres126.  
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Por otra parte, en diversos trabajos se relacionó el uso frecuente de ácido 
acetilsalicílico115,133 e ibuprofeno134,135 con un riesgo bajo de asma. Los 
autores atribuyen el aparente papel protector del ibuprofeno a su 
habilidad para inhibir otros moduladores de la inflamación, como el factor 
nuclear kappa y a su mecanismo antiinflamatorio136.  
 
b.3 Otros factores medioambientales 
Contaminación  
La contaminación atmosférica está asociada con exacerbaciones 
asmáticas, que se caracterizan por una mayor hiperrespuesta bronquial, 
aumento en el consumo de medicación, mayor frecuencia en las visitas a 
urgencias y en los ingresos hospitalarios137. El efecto de los contaminantes 
atmosféricos en el pulmón, depende del tipo de contaminante, de su 
concentración atmosférica, de la duración de la exposición, de la 
ventilación y de la interacción entre la contaminación atmosférica y los 
alérgenos como pólenes y esporas de hongos138,139. 
Diversos estudios sugieren que la contaminación puede ayudar a facilitar 
la sensibilización alérgica en la vía aérea de individuos predispuestos140, 
además el aumento en las enfermedades alérgicas respiratorias parece ser 
paralelo al aumento en la concentración atmosférica de gases y partículas 
respirables141. 
Mientras que la frecuencia de rinitis y asma alérgicos está aumentando en 
algunas ciudades europeas, la concentración atmosférica de polen de 
gramíneas está disminuyendo142,143. Este descenso se ha atribuido a la 
sustancial reducción de las praderas en extensas áreas de Europa, un 20% 
en los últimos 30 años. Como consecuencia, el aumento en el número de 
casos de rinitis y asma alérgicos al polen de gramíneas, probablemente se 
relacione, entre otros factores, con el aumento en la contaminación. 
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La población que vive en áreas urbanas, donde está más expuesta al 
tráfico, tiende a estar más afectada de alergia respiratoria inducida por 
polen que aquella que vive en áreas rurales, donde la exposición al tráfico 
es menor. Por tanto, el estilo de vida urbano se ha asociado con un mayor 
riesgo de sensibilización alérgica144. Sin embargo, en otros estudios 
epidemiológicos como el estudio de la European Community Respiratory 
Health Study no se demuestra una asociación entre las variaciones 
promedio anuales de niveles regionales de PM2.5 (partículas con un tamaño 
menos a igual a 2.5 micras) y niveles de sulfuro y entre la sensibilización 
alérgica145.  
Tráfico rodado 
El principal contribuyente a la contaminación atmosférica de las ciudades 
es el tráfico rodado. Existe suficiente evidencia de que vivir cerca de 
carreteras con tráfico intenso está asociado con un aumento en la patología 
respiratoria146. Se han realizado estudios en niños sobre sibilantes en la 
primera infancia que sugieren que la distancia y el tipo de tráfico son 
factores de riesgo más importantes que el volumen de tráfico. Niños que 
viven cerca de las paradas de autobuses y del tráfico de camiones tienen 
una mayor prevalencia de sibilantes que los niños no expuestos146,147. 
Mediciones como la distancia a la fuente de contaminación y la distancia a 
la calle principal o carretera se han asociado con la incidencia de asma, de 
sibilantes y exacerbaciones por asma148. En otros estudios se ha 
encontrado que niños sin historia familiar de asma tienen un riesgo más 
elevado de tener asma si viven en áreas con alta densidad de tráfico149. 
Nordling y colaboradores mostraron en una cohorte de niños suecos que la 
exposición al tráfico relacionada con el óxido de nitrógeno (NOx) y con las 
partículas gruesas (partículas con un diámetro aerodinámico de 10 
micrómetros o menos) durante el primer año de vida se asoció con un 
aumento en la sensibilización a inhalantes, además de con un aumento en 
el riesgo de sibilantes y de una menor función pulmonar a los 4 años de 
edad140. Este trabajo muestra que la exposición a la contaminación 
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aumenta el riesgo de sensibilización a alérgenos inhalados y que 
exposiciones tempranas en la infancia aumentan el riesgo de enfermedad 
respiratoria en edades posteriores. 
Se sostiene que los niños son más susceptibles a los efectos de la 
contaminación por el tráfico150. Al nacer los niños tienen un sistema 
inmune inmaduro y en el epitelio respiratorio existe un aumento en la 
permeabilidad. Además, los niños tienden a ser más activos que los adultos 
y pasan más tiempo fuera de casa.   
Por otra parte, los factores individuales del huésped pueden conferir una 
mayor susceptibilidad al asma mediado por la contaminación. Además de 
la atopia, el sexo y el estado nutricional149, estudios recientes también 
relacionan al estrés social y a la predisposición genética con la 
susceptibilidad a desarrollar asma mediado por la contaminación151,152. El 
estrés crónico se ha visto que modifica el riesgo de asma asociado con 
contaminación por el tráfico pero con resultados inconsistentes. En cuanto 
a las interacciones genes-ambiente, recientes estudios sugieren que 
polimorfismos en genes implicados en el metabolismo de especies 
oxidantes152,153, inflamación de la vía aérea151 e inmunidad innata154 
modifican la respuesta del huésped a la contaminación. El tipo y el tiempo 
de exposición regulan la expresión de estos genes155. Por ejemplo, se ha 
demostrado una interacción entre un polimorfismo en el gen de glutatión-
S-transferasa P1 (GSTP1) y la contaminación atmosférica en el asma entre 
escolares de Taiwan156. Además variantes en la hidrolasa epóxido 
microsomal (EPHX1), que juega un papel en la detoxificación de 
hidrocarburos poliaromáticos, afectan al riesgo de asma en niños expuestos 
al tráfico rodado151. Por otra parte, se sabe que la exposición a partículas 
de la contaminación junto con alérgenos estimula la síntesis de la IgE por 
la vía de la IL-4 en mayor medida que el alérgeno aislado157.  
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De todas formas, existe cierta controversia entre el efecto de la exposición 
a emisiones relacionadas con el tráfico y la salud respiratoria. En algunos 
estudios no se ha encontrado una asociación significativa158,159.  
Los componentes más importantes de la contaminación atmosférica en 
áreas urbanas son las partículas, el dióxido de nitrógeno y el ozono. Otro 
componente como el dióxido de sulfuro es abundante en áreas 
industriales160. 
Partículas: 
Las partículas son una mezcla de sólidos orgánicos e inorgánicos y 
partículas líquidas de diferente origen, tamaño y composición. Son el 
mayor componente de la contaminación urbana y causan el mayor efecto 
en la salud. 
Las partículas se han asociado significativamente con asistencias a 
urgencias por asma, sibilantes, bronquitis y síntomas del tracto 
respiratorio inferior, así como con el uso de medicación para el asma y 
visitas a los médicos por asma137,161. 
El parénquima pulmonar retiene partículas de PM2.5, mientras que las 
partículas de entre 5 y 10 micrómetros sólo alcanzan la vía aérea proximal, 
donde son eliminadas por el aclaramiento mucociliar si la mucosa de la vía 
aérea está intacta137,138. Se ha asociado a las partículas con exacerbaciones 
asmáticas precoces en niños con enfermedad persistente. Mc Connell y 
colaboradores observaron que la incidencia de nuevos diagnósticos de 
asma en niños está asociada con realizar ejercicio físico en áreas con una 
alta concentración de ozono y partículas162.  
Partículas diesel: 
Las partículas procedentes de los tubos de escape de los motores diesel, 
constituyen la mayor parte de las partículas de la contaminación 
atmosférica de las grandes ciudades del mundo163 y están compuestas por 
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partículas finas (2.5-0.1 micrómetros) y partículas ultrafinas (<0.1 
micrómetros). 
Las  partículas diesel ejercen su efecto a través de sus componentes: los 
hidrocarburos aromáticos policíclicos. Las partículas se depositan en la 
mucosa de la vía aérea y su naturaleza hidrofóbica permite que los 
hidrocarburos aromáticos policíclicos difundan fácilmente a través de las 
membranas celulares y se unan con el complejo del receptor citosólico. A 
través de la posterior actividad nuclear, los hidrocarburos aromáticos 
policíclicos pueden modificar el crecimiento celular y programas de 
diferenciación141.    
La exposición aguda a las partículas liberadas por los tubos de escape de 
los motores diesel causa irritación nasal y ocular, cefalea, alteraciones en la 
función pulmonar, fatiga y nauseas; mientras que la exposición crónica 
está asociada con tos, producción de esputo y disminución de la función 
pulmonar161. Se ha descrito que las partículas diesel parecen ejercer un 
efecto inmunológico adyuvante en la síntesis de IgE en sujetos atópicos, de 
ese modo influencian la sensibilización a alérgenos inhalados164. Además 
las partículas diesel pueden interaccionar con los alérgenos y aumentar las 
respuestas antígeno-inducidas. 
Se ha observado que después de caminar durante 2 horas por una calle 
importante como Oxford Street de Londres, se produce una reducción 
asintomática, pero consistente del volumen espiratorio máximo en el 
primer segundo (FEV1) del 9.1% y de la capacidad vital forzada (FVC) del 
5.4%161. Los efectos son mayores en pacientes con un asma moderada que 
en aquellos con un asma leve. Por otra parte, los pacientes con asma son 
más susceptibles a los efectos de la contaminación que los sujetos sanos.  
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Dióxido de nitrógeno: 
Los tubos de escape de los automóviles son la fuente más importante de 
dióxido de nitrógeno del exterior. El dióxido de nitrógeno es el precursor 
de la niebla tóxica fotoquímica que se localiza en el exterior de regiones 
urbanas e industriales. El dióxido de nitrógeno, junto con la luz del sol y 
los hidrocarburos son los causantes de la producción de ozono. Como el 
ozono, el dióxido de nitrógeno es un oxidante, que aunque químicamente 
es menos reactivo parece que induce inflamación de la vía aérea146,165. 
Ozono: 
El ozono se genera mediante reacciones fotoquímicas en las que están 
implicados el dióxido de nitrógeno, hidrocarburos y radiación UV.  
Los niveles elevados de ozono parecen relacionarse con el asma y con 
síntomas de asma, tanto en la exposición a corto plazo como a largo plazo. 
A largo plazo, la exposición continua a altos niveles de ozono, daña la 
función respiratoria137,138 y causa inflamación en la vía aérea de asmáticos 
atópicos. La exposición aguda al ozono provoca disminución en la función 
pulmonar, inflamación de la vía aérea, síntomas de asma, aumento de las 
hospitalizaciones debido a enfermedades respiratorias y aumento de 
mortalidad. En la vía aérea de asmáticos alérgicos, la exposición al ozono 
causa como principales efectos una respuesta alérgeno-inducida y una 
acción inflamatoria intrínseca165,166. Algunos estudios han indicado que la 
exposición a ozono a largo plazo puede reducir la función pulmonar en 
niños y adultos y aumentar la prevalencia de asma y de síntomas 
asmáticos166.  Se ha descrito un aumento en la incidencia de asma en niños 
que juegan a deportes de exterior expuestos a altos niveles de ozono167. 
Por otra parte, la presencia de polimorfismos en la GST (glutatión S 
transferasa) como GSTM1 y GSTP1 en asmáticos se ha asociado con un 
aumento en la susceptibilidad a la exposición al ambiente de ozono168. El 
polimorfismo GSTM1, que está presente en el 40% de la población general, 
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se ha asociado con un aumento en los niveles de biomarcadores de 
inflamación y un pico flujo espiratorio reducido en niños asmáticos en 
asociación con el ozono. Ambos polimorfismos, GSTM1 y GSTP1, también 
se han asociado con un aumento de disnea en niños con asma expuestos al 
ozono168.  
Contaminación en el interior de la vivienda 
El efecto de la contaminación del interior de la vivienda en la salud es 
importante, dado que la población pasa la mayor parte del día en lugares 
cerrados. El NHAPS (Nacional Human Actitity Pattern Survey) mostró 
que la población de Estados Unidos y Canadá pasa el 87% de su tiempo en 
edificios cerrados y sobre el 6% de su tiempo en vehículos cerrados169. En 
áreas rurales de países en desarrollo el tiempo medio que se permanece en 
el interior de la vivienda es del 70% para mujeres de Kenia y del 75% en 
mujeres de México170,171.  
El mayor componente de la contaminación del interior de la vivienda lo 
constituye el humo de tabaco que se comenta en otro apartado. 
La contaminación del interior de la vivienda consiste en una mezcla 
compleja de agentes que penetran del ambiente exterior y agentes 
generados en el interior de la vivienda. Los contaminantes generados en el 
interior de la vivienda incluyen productos de combustión, entre ellos las 
partículas y óxidos de nitrógeno172. Estos productos de combustión 
proceden fundamentalmente de la quema de combustibles sólidos y en 
concreto de biomasa (madera, carbón, hierba, residuos de cosechas, 
excrementos…) en cocinas y calefacciones que son ineficientes 
energéticamente, lo cual sucede principalmente en zonas rurales de los 
países en desarrollo. El porcentaje de población que utiliza combustibles 
sólidos varía entre los diferentes países y regiones en un rango que oscila 
del 77%, 74% y 74% en África Subsahariana, sur-este de Asia y regiones 
del Pacífico oeste, respectivamente, al 36% en regiones del este del 
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Mediterráneo y 16% en América Latina, Caribe y Europa central y oeste. 
Otro componente importante de la contaminación del interior de la 
vivienda son los óxidos de nitrógeno, entre ellos el NO2, que procede de la 
combustión a altas temperaturas en electrodomésticos que utilizan el gas 
como combustible. 
Debido a una combustión incompleta de los combustibles sólidos se liberan 
diversos contaminantes que son dañinos para la salud, como partículas de 
diferentes tamaños, monóxido de carbono (CO), óxido de nitrógeno (NOx), 
dióxido de sulfuro (SO2), cientos de diferentes hidrocarburos, aldehídos e 
hidrocarburos aromáticos policíclicos de bajo peso molecular. Todos estos 
contaminantes van a provocar efectos nocivos en la salud173. A nivel 
pulmonar, por ejemplo, las partículas causan irritación y estrés oxidativo 
que provocan inflamación del pulmón y de la vía aérea y se asocian con un 
aumento y una mayor severidad de las infecciones respiratorias en los 
niños174. El CO se une a la hemoglobina e interfiere en el transporte de 
oxígeno y provoca bajo peso al nacimiento y un aumento en las muertes 
perinatales. Los NOx aumentan la reactividad bronquial y la exposición a 
largo plazo aumenta la susceptibilidad a infecciones. El SO2 aumenta la 
reactividad bronquial causando broncoconstricción. Los diferentes 
hidrocarburos causan efectos adversos variados que van desde irritación de 
ojos y de la vía aérea alta y baja, hasta efectos sistémicos.  
Las fuentes de contaminación de un edificio son los productos de 
combustión de aparatos de calefacción, cocinas, estufas, hornos de gas, 
refrigeradores que por una mala ventilación o un mantenimiento deficiente 
pueden liberar distintos contaminantes: CO, NOx, NO2, SO2 y partículas. 
Entre estos contaminantes el más importante es el CO que se libera por la 
combustión incompleta de sustancias que contiene carbono. A bajas 
concentraciones puede producir síntomas respiratorios en individuos sanos 
y agudizaciones en pacientes con enfermedades cardiopulmonares 
crónicas175.   
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Se ha descrito que la contaminación del interior de la vivienda es la cuarta 
causa destacada de morbilidad y mortalidad en el mundo desarrollado, 
sobretodo en el caso de las infecciones respiratorias agudas en niños 
menores de 5 años176 y en niños con asma172. Así algunos autores 
recomiendan medir la contaminación del interior de la vivienda en niños 
con asma no controlada172 y realizar intervenciones dirigidas a reducir las 
emisiones de estos contaminantes. Estas intervenciones pueden consistir 
en introducir cocinas más eficientes177, aumentar la ventilación de la 
vivienda mientras el fuego permanezca encendido, reducir el tiempo de 
exposición de los niños a los efectos del fuego y reducir la duración de la 
quema de estos combustibles178. 
 
Tabaquismo 
Se estima que en el mundo fuman alrededor de 1,3 billones de personas179 y 
está previsto que este número aumente en los próximos años, 
especialmente debido al aumento de consumo de tabaco por los jóvenes, 
sobre todo las mujeres jóvenes180. Por otra parte, se calcula que 100 
millones de personas han muerto en el mundo en el siglo XX a causa del 
tabaco y si el hábito tabáquico continúa, se estima que en el siglo XXI 
fallecerá un billón de personas por causas relacionadas con el tabaco181. 
Pero no solamente los fumadores sufren las consecuencias del tabaco, sino 
que la exposición pasiva al tabaco contribuye a aumentar la morbilidad y 
la mortalidad y son los niños en particular, la población más susceptible a 
los efectos del tabaco. La OMS estima que aproximadamente la mitad de 
los niños del mundo están expuestos al tabaco, la mayoría de ellos en sus 
domicilios182. Esta exposición de los niños al humo de tabaco en el 
domicilio varía entre las diferentes poblaciones, del 27,6% en África, 
34,3% en el sureste asiático, 50,6% en el pacífico oeste, al 77,8% en 
Europa180. Las madres fumadoras son los contribuyentes principales en la 
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exposición de los niños al tabaco. La prevalencia de madres fumadoras 
varía del 13% en Suecia183, 23,8% en USA184 al 32% en Austria185.  
El hábito tabáquico provoca un descenso significativo del nivel de control 
del asma, que, dependiendo del estudio, oscila entre un descenso del 50% 
al 174%186. Por otra parte el tabaquismo entre individuos con asma se ha 
asociado con un aumento en la mortalidad187 y el riesgo de crisis asmáticas 
más frecuentes, así como de síntomas asmáticos específicos (sibilantes, 
despertares nocturnos). También se ha asociado al tabaquismo con un 
descenso en la función pulmonar188, mayores niveles de discapacidad y un 
aumento en los costes de salud189. Por otra parte, los fumadores con asma 
pueden no detectar la gravedad de sus síntomas asmáticos (debido a una 
sensibilidad alterada a la obstrucción de la vía aérea) y esto 
potencialmente puede llevar a un aumento en las exacerbaciones190. Otro 
hecho con importante repercusión clínica en relación con el tratamiento 
del asma, es que tanto los corticoides inhalados191 como los orales192, 
parecen ser menos efectivos en los pacientes fumadores.  
En los diferentes estudios se describe que la exposición materna al tabaco 
perjudica la función pulmonar del niño inmediatamente después del 
nacimiento193, durante la primera infancia194, más tardíamente en la 
infancia195 y durante la vida adulta196. Actualmente se está haciendo 
hincapié en la identificación de los períodos más críticos de la exposición al 
humo de tabaco, comparando principalmente la exposición intraútero y 
postnatal.  
Desde 1957 se conoce el efecto adverso que el tabaquismo materno tiene 
durante el embarazo sobre el peso al nacer del recién nacido197, además es 
causa de parto prematuro y malformaciones en la infancia198. Sin embargo 
a la edad de 4 años no se observan diferencias significativas en el peso y la 
talla entre niños expuestos y no expuestos al tabaco199. 
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El humo de tabaco en el período prenatal también influye en la frecuencia 
de infecciones de etiología vírica, lo cual puede deberse a una capacidad 
disminuida para la neutralización de los virus en los niños expuestos200. 
También se ha visto que el tabaquismo durante el embarazo puede afectar 
al desarrollo y a la maduración del sistema inmune pulmonar201.  
Para algunos autores199, el tabaquismo durante el embarazo aumenta la 
prevalencia de hospitalizaciones por infección respiratoria de vías bajas, 
especialmente en los primeros 2 años de vida y este efecto es independiente 
de la exposición postnatal al tabaco. Sin embargo, en un metaanalisis202 se 
concluye que la exposición postnatal influye decisivamente en la 
presentación de infecciones respiratorias y que el tabaquismo durante el 
embarazo sólo representa un riesgo añadido para desarrollar este tipo de 
infecciones. De hecho, un niño pequeño tiene el doble de riesgo de ser 
hospitalizado si sus padres son fumadores que si sus padres no son 
fumadores. Este riesgo de hospitalización parece ser mayor si sus padres 
fuman durante el embarazo y si son atópicos.  
También se ha relacionado a la exposición al humo de tabaco con la 
presencia de sibilantes y diagnóstico de asma, pero mientras que unos 
autores lo relacionan con la exposición exclusivamente postnatal199, otros 
lo relacionan con la exposición intraútero203 y para otros influyen ambos 
momentos204. En el metaanálisis realizado por Vork205 se describe un riesgo 
aumentado de episodios de asma en los niños con exposición postnatal al 
tabaco, además existe un mayor riesgo en la incidencia de asma o 
sibilantes entre niños más pequeños que entre los niños más mayores, 
hecho también corroborado por otros autores206. Se sugiere que esta mayor 
relación puede ser atribuida a exacerbaciones de las infecciones 
intercurrentes en los niños pequeños que provocan sibilantes transitorios y 
que podrían tender a disminuir con la edad y al aumentar el calibre de la 
vía aérea.  
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Con respecto a los síntomas atópicos, se ha descrito una asociación positiva 
de la rinitis, rinoconjuntivitis, síntomas de asma o fenómenos alérgicos en 
general con el tabaquismo de los padres204. Otros autores sin embargo, no 
encuentran esta asociación207, o  la encuentran sólo cuando existe 
predisposición genética199,208. Se ha visto que el tabaco puede facilitar la 
sensibilización al aumentar la permeabilidad de la mucosa bronquial y 
facilitar la penetración de alérgenos a través de la mucosa respiratoria209. 
En este sentido, la exposición al tabaco materno es el factor más 
importante cuando los niños son pequeños y pasan la mayor parte del 
tiempo con sus madres, mientras que la exposición al humo de tabaco del 
padre no tiene un efecto tan significativo en el desarrollo de sensibilización 
alérgica209,210. 
El efecto dañino del humo del tabaco se debe a la generación de especies de 
oxígeno reactivo, que inducen estrés oxidativo. Entre los diferentes 
sistemas antioxidantes del organismo, el más importante para neutralizar 
el estrés oxidativo es el sistema del glutation. Se han identificado a una 
serie de genes implicados en estos sistemas de detoxificación211. Parece que 
la magnitud del daño inducido por la exposición ambiental al humo de 
tabaco en la infancia precoz, depende de polimorfismos genéticos212. El 
enzima glutation S-transferasa M1 (GSTM1) está implicado en la 
detoxificación de metabolitos intermedios reactivos del tabaco y de 
especies de oxígeno reactivas y es el antioxidante protector más 
importante de la vía aérea en relación al daño oxidativo213. La cantidad de 
glutation sintetizado en la vía aérea está bajo control genético y se sabe 
que los individuos que poseen genes que inducen una disminución en la 
síntesis de glutatión tienen una susceptibilidad aumentada a los efectos 
dañinos de la contaminación ambiental. En un estudio de 2.950 niños de 
USA, con edades entre 10 y 16 años, se concluye que el polimorfismo en el 
gen de glutation S-transferasa influenció el riesgo de asma y sibilantes en 
los niños que habían estado expuestos a toxinas del tabaco durante el 
embarazo214. Kabesch y colaboradores215 estudiaron a 3.054 niños de 
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Alemania y buscaron deficiencias en las isoformas del GSTM1 y T1. 
Encontraron que entre los niños expuestos al tabaco, los que carecían del 
alelo GSTM1 tenían un riesgo significativamente aumentado de tener 
síntomas de asma y sibilantes, comparado con los niños que tenían el alelo 
GSTM1 sin exposición al tabaco. Datos similares se observaron en el 
estudio BREATHE, donde se concluye que los niños que carecen de 
GSTM1 o son homocigotos para el alelo GSTP1Val105 fueron más 
susceptibles a desarrollar asma en relación con la exposición a tabaco, que 
aquellos con el estado GST intacto216.  
Por otra parte, en un estudio genético de 433 niños mexicanos, se encontró 
que sólo en aquellos niños con padres fumadores había una asociación 
estadísticamente significativa entre el riesgo de asma y dos polimorfismos 
simples de nucleótidos de la isoforma de arginasa ARG2217. La arginasa 
puede contribuir a la patogenia del asma a través de varios mecanismos. 
Uno de ellos es la inhibición en la síntesis del óxido nítrico218: la arginasa 
cataliza la transformación de arginina a ornitina, de ese modo se reduce la 
biodisponibilidad de arginina, la cual sirve como sustrato para la síntesis 
de NO por la óxido nítrico sintetasa (NOS). Como la arginina es un factor 
limitante para la actividad de la NOS en la vía aérea normal, descensos en 
la biodisponibilidad de arginina pueden reducir la síntesis de NO219. La 
deficiencia de NO puede inducir hiperrespuesta en la vía aérea, además con 
bajas concentraciones de arginina, la NOS genera superóxido y NO que 
interaccionan para formar peroxinitrito que provoca daño celular en la vía 
aérea220. El humo de tabaco estimula las células inflamatorias en la vía 
aérea y conlleva un descenso en la producción de NO bronquial, un posible 
mecanismo de sinergismo con la actividad arginasa221. Otro potencial 
mecanismo por el que la arginasa puede jugar un papel en la patogénesis 
del asma se relaciona con el aumento en la producción de ornitina, un 
precursor de poliaminas218. Las poliaminas pueden controlar la 
proliferación celular y son importantes en la vía aérea. Se han encontrado 
niveles aumentados de poliaminas en pacientes durante crisis asmáticas222. 
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Por otra parte una poliamina, la prolina, es un sustrato que limita la 
velocidad de la síntesis de colágeno, que se deposita a nivel subepitelial en 
la vía aérea de asmáticos223. La producción de colágeno en las células de la 
vía aérea de asmáticos puede influenciar la proliferación y contribuir al 
remodelado de la vía aérea, un proceso clave en el asma224.   
La exposición al humo de tabaco es responsable de niveles de endotoxina 
en enorme cantidad, cien veces superiores a los de ambientes sin humo de 
tabaco. La endotoxina (lipopolisacárido) es uno de los agentes 
inflamatorios más potentes conocidos. Estos altos niveles podrían 
contribuir a la elevación de la IgE y el consecuente desarrollo de 
enfermedad atópica y asma225.  
 
Factores nutricionales 
Los vegetales que poseen un alto contenido de vitaminas y minerales 
(magnesio, potasio, hierro y fibras) se han relacionado inversamente con la 
prevalencia de asma en adultos226 y niños227. De hecho, se ha reportado en 
diferentes estudios un efecto protector para el desarrollo de asma con el 
consumo de frutas y vegetales228. Este efecto protector se ha relacionado 
con su alto contenido en antioxidantes como vitaminas A, E y C.  
En relación al consumo de vitaminas durante el embarazo, se ha descrito 
un efecto protector de la vitamina E,  al disminuir la incidencia de asma y 
sibilantes en los niños a la edad de 2229,230 y 5 años229. En relación a la 
vitamina D, dos estudios realizados con una muestra de población amplia 
sugieren una correlación negativa entre el consumo materno de vitamina 
D y los sibilantes recurrentes231. Sin embargo otros autores encuentran una 
asociación positiva entre el asma y los niveles maternales de vitamina D232.  
En una revisión sistemática y metaanálisis233 de la evidencia del consumo 
de vitaminas antioxidantes y el estado asmático, se muestra una 
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asociación negativa entre el consumo global de vitamina A y la 
probabilidad de asma y asma grave. De hecho los autores encuentran en 
pacientes asmáticos unos niveles medios de consumo de vitamina A 
inferiores al consumo diario recomendado. Además en los pacientes con 
asma grave, el consumo de vitamina A es menor que en aquellos con asma 
menos grave y equivale a la mitad de la cantidad recomendada. En 
relación con la vitamina C233, unos niveles bajos de consumo de esta 
vitamina se asociaron a un aumento en la probabilidad de asma. La 
cantidad de vitamina E sin embargo, no se relacionó, en general con el 
estado asmático, aunque en pacientes diagnosticados de asma se encontró 
un consumo medio menor. Estos hallazgos contrastan con los de otro 
metaanálisis reciente234 donde no se encontró una asociación entre el 
consumo de dieta antioxidante y el asma.   
Se han realizado múltiples estudios para valorar la relación entre la 
vitamina D y el asma. La vitamina D se obtiene en un 10% a través de la 
dieta y el 90% mediante síntesis tras la exposición a la luz solar. El 
aumento de asma en los países occidentales se la relacionado con el hecho 
de que la población permanece más tiempo en ambientes de interior. La 
mayoría de los estudios realizados avalan el efecto protector de la vitamina 
D en el asma235. Aunque los mecanismos patogénicos implicados no se 
conocen del todo, se ha relacionado la deficiencia de la vitamina D con un 
aumento en las crisis de asma causadas por infecciones respiratorias236, con 
un aumento en la reactividad de las vías aéreas237, una menor función 
pulmonar238 y con un mayor uso de corticoides inhalados u orales en el 
tratamiento del asma239. Sin embargo no existe un consenso sobre cuáles 
son los niveles séricos de vitamina D que se consideran apropiados para la 
salud global. 
En cuanto al efecto protector de las oleaginosas (nuez, almendra, 
cacahuete y avellana) se ha observado que aportan al organismo grasa 
vegetal y son la primera fuente de vitamina E, además, interactúan con 
radicales libres solubles en lípidos de la membrana celular240.  
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También se ha descrito una relación entre el nivel de sodio y el asma. Una 
revisión de la Colaboración Cochrane concluye que un nivel bajo de sodio 
en la dieta en individuos con asma se ha asociado a una mejoría en la 
función pulmonar, sin embargo, son necesarios más estudios para clarificar 
la potencia de una dieta baja en sodio como una opción terapéutica en el 
asma241. 
El magnesio, que se encuentra en los vegetales de hojas verdes, nuez y 
granos enteros, es esencial para el mantenimiento del potencial eléctrico a 
través de las células de membrana y por lo tanto modula el diámetro y el 
tono bronquial242. Un aumento en la concentración de magnesio relaja la 
musculatura lisa y disminuye la transmisión colinérgica neuromuscular243, 
contribuyendo a la fisiopatología del asma y sus efectos en caso de un 
consumo inadecuado de magnesio pueden ser particularmente evidentes en 
niños con asma244. 
El selenio es un importante antioxidante, principalmente debido a su 
incorporación en la glutatión peroxidasa, un enzima que juega un papel 
importante en la protección celular contra el daño oxidativo245. Sin 
embargo, estudios descriptivos realizados en humanos aportan resultados 
contradictorios246. Más recientemente se ha publicado que los suplementos 
en la dieta con selenio son beneficiosos en sujetos asmáticos adultos247. 
Diversos estudios realizados en niños, han reportado un efecto protector en 
el consumo de pescado y marisco en relación con la intensidad del asma240. 
Dicho efecto se ha relacionado sobretodo con los ácidos grasos 
poliinsaturados omega 3 (n-3 PUFA)248. Se cree que los n-3 PUFA, 
contenidos en el aceite de pescado, tienen efectos antiinflamatorios a 
través de su efecto sobre el metabolismo del ácido araquidónico, al 
competir e inhibir la formación de prostaglandinas y leucotrienos y 
suprimir el efecto sobre la función de los neutrófilos249. Los n-3 PUFA 
pueden reemplazarse con facilidad por los ácidos grasos poliinsaturados 
omega 6 (n-6 PUFA). Los n-6 PUFAs se encuentran en los alimentos en 
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gran parte como ácido linoleico. El ácido linoleico es un gran precursor del 
ácido araquidónico y promueve un ambiente inflamatorio que favorece el 
desarrollo de asma. En diversos estudios se ha demostrado que un alto 
consumo maternal de pescado durante el embarazo tiene un efecto 
protector250. 
La comida rápida, definida por el Departamento de Agricultura de los 
EEUU como “comida adquirida en autoservicios o kioscos al paso”, y las 
patatas fritas son alimentos ricos en grasas, con alta densidad energética y 
pobre en micronutrientes y fibras. Algunos autores han reportado que el 
consumo frecuente de comida rápida provoca un aumento en la 
probabilidad de presentar sibilancias240.    
En los últimos años se ha investigado el efecto de la dieta mediterránea en 
el asma. El término “dieta mediterránea” se refiere a unos patrones 
dietéticos que se encuentran en áreas de crecimiento de olivos en la zona 
del mar Mediterráneo. Se caracteriza por contener baja cantidad de ácidos 
grasos saturados y ser rica en carbohidratos, fibra y antioxidantes, además 
de tener alto contenido de ácidos grados monoinsaturados y n-3 PUFA, 
que se obtienen principalmente del aceite de oliva y en algunas regiones 
del pescado. Algunos estudios epidemiológicos han reportado un efecto 
protector para el asma en la adherencia a la dieta mediterránea251, otros 
autores encuentran un efecto protector sólo en el área del Mediterraneo252 
y en otros trabajos no se observa un claro efecto protector228.   
Durante las últimas décadas se ha producido un aumento sostenido en la 
prevalencia de asma y de obesidad en muchos países253. El incremento 
paralelo de estas dos enfermedades ha dado origen a que se postule que 
ambas podrían estar de algún modo relacionadas. Más de 20 estudios 
epidemiológicos, tanto en adultos como en niños, han confirmado la 
existencia de esta conexión entre la obesidad y el asma, principalmente en 
el sexo femenino e independiente de la dieta, la actividad física o la 
condición alérgica254. Sin embargo la explicación para esta conexión es 
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muy compleja y se han postulado al menos 5 posibles mecanismos 
biológicos: 
1. Efectos directos sobre la mecánica respiratoria funcional que causa 
un empeoramiento de la función pulmonar255. Además la obesidad 
provoca un aumento del reflujo gastroesofágico que origina 
broncoconstricción debido a la microaspiración o al reflejo vagal 
que se produce256. 
2. Cambios en la respuesta inmunológica e inflamatoria, siendo la vía 
inflamatoria del TNF-α la vía común para la obesidad y para el 
asma257. La leptina es una hormona producida por los adipocitos 
que actúa sobre el hipotálamo como un indicador de saciedad e 
incrementando el metabolismo basal. En humanos, las 
concentraciones altas de leptina circulante se asocian con un déficit 
de la función pulmonar258.  
3. Activación de genes comunes. Se han identificado regiones 
específicas del genoma humano que están relacionadas tanto con el 
asma como con la obesidad, como son el cromosoma 5q, 6, 11q13 y 
12q255. En estos genes se encuentra codificado el receptor 
adrenérgico β2, el receptor de glucocorticoides, el TNF-α y 
citoquinas inflamatorias relacionadas tanto con el asma como con 
la obesidad. 
4. Influencia hormonal y de sexo. Desde los primeros estudios se 
conoce que el efecto de la obesidad sobre el asma se da más en 
mujeres que en varones. Se ha descrito que la obesidad altera la 
producción de las hormonas relacionadas con la pubertad en las 
niñas y que una producción incrementada de las hormonas 
femeninas alteraría el desarrollo pulmonar y la regulación del tono 
de la vía aérea259.  
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1.5 CONTROL DEL ASMA 
El control del asma es el grado en que las manifestaciones del asma están 
ausentes o se ven reducidas al máximo por las intervenciones terapéuticas 
y se cumplen los objetivos del tratamiento. Por eso, es importante 
establecer el nivel de control al inicio, así como monitorizar al paciente de 
manera periódica para realizar los ajustes de medicación requeridos a fin 
de mantener el control. La edición 2006 de la GINA10 (Iniciativa Global 
para el Manejo del Asma) establece que cada paciente debe ser evaluado 
para determinar el grado de control de la enfermedad y así establecer su 
régimen terapéutico. También la Guía Española para el Manejo del Asma 
(GEMA)11 define qué es el asma controlada. En general, puede decirse que 
la enfermedad está controlada cuando no existen síntomas diurnos ni 
nocturnos, el paciente no tiene interferencias de la enfermedad en su vida, 
no precisa medicación de rescate, no tiene exacerbaciones y la función 
pulmonar se mantiene dentro de la normalidad.  
Para establecer el control del asma, la GINA 200610 aconseja usar la 
Figura 1, pese a que aún no está validada. Existen también diversos 
cuestionarios validados para determinar el grado de control del asma, 
como Asthma Control Test260, Asthma Control Questionnaire261, The 
Asthma Therapy Assessment Questionnaire262, o el Asthma Control Scoring 
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Características Controlada (todo) Parcialmente (alguno/semana) No controlada 
Síntomas diurnos No (dos o menos 
veces en semana) 
Más de dos veces en 
semana 










actividades No Alguna 
Síntomas 
nocturnos No Alguno 
Medicación de 
rescate 
No (dos o menos 
veces en semana) 
Más de dos veces en 
semana 
Función 
(PEF/FEV1) Normal < 80% 
Exacerbaciones No Una o más al año Una en cualquier 
semana 
Figura 1: Clasificación del control del asma según la GINA 
 
El segundo paso es tratar con la medicación necesaria para alcanzar y 
mantener el control. El tratamiento se divide en cinco escalones10 (Figura 
2). Desde el primero, que no precisaría medicación antiinflamatoria 
alguna, al estar el paciente en situación de control sólo utilizando 
agonistas β-2 de acción rápida, hasta el último en el que se utilizan 
diferentes controladores asociados a glucocorticoides orales o terapia anti-
IgE. La pérdida de control del asma indica la necesidad de modificar al 
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GCI dosis baja + B2 
larga 
GCI media/baja 
+ beta2 larga 
Corticoide 
oral mínimo 
Antileucotrieno GCI media/alta Antileucotrieno Omalizumab 
 
GCI baja + 
antileucotrieno Teofilina  
 GCI baja + teofilina   
Figura 2: Escalones terapéuticos del tratamiento de mantenimiento del asma 
 
1.6 PREVENCIÓN 
El asma es una enfermedad crónica que no se puede prevenir, sin embargo 
se conoce que los síntomas pueden ser causados por una serie de factores.  
Para lograr y mantener el control del asma por períodos prolongados, la 
estrategia para el manejo y prevención del asma se basa en una serie de 
componentes interrelacionados: la educación del paciente asmático, 
identificar y reducir la exposición a factores de riesgo, determinar, tratar y 
supervisar el asma para manejar las exacerbaciones del asma10. 
Se debe educar al paciente para que aprenda a manejar su enfermedad con 
la ayuda de un plan de acción escrito y personalizado de automanejo. Una 
serie de revisiones sistemáticas de la Colaboración Cochrane265,266 han 
revisado el papel de la educación del asma y las estrategias del autocontrol 
en el cuidado de pacientes con asma. 
En relación a la exposición a factores de riesgo, la mayoría de ellos como 
las infecciones virales son difíciles de prevenir267, pero si se logran reducir 
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otros factores desencadenantes, se puede mejorar el control de la 
enfermedad y se reducirán las necesidades de medicación. El principal 
factor desencadenante evitable es la exposición al humo de tabaco, tanto 
activa como pasiva, como se comenta en el apartado correspondiente. En 
el caso del asma alérgica se debe reducir la exposición a los alérgenos a los 
cuales el paciente esté sensibilizado. En relación a la exposición a alérgenos 
de interior (ácaros, epitelios de animales, cucaracha y hongos) la mayoría 
de las intervenciones aisladas han fallado en obtener una suficiente 
reducción de la carga alergénica que conduzca a una mejoría clínica, sin 
embargo, una intervención individualizada y enfocada en el hogar, redujo 
la exposición a los alérgenos intradomiciliarios y la morbilidad asociada al 
asma268.   
Puesto que el asma es una enfermedad crónica que puede sufrir variaciones 
en su control, el tratamiento debe ser revisado periódicamente y ajustado 
en cada momento a la situación clínica del paciente10 para intentar 
mantener el control de la enfermedad y prevenir las exacerbaciones. 
Las exacerbaciones son episodios de aumento progresivo en la dificultad 
respiratoria, tos, sibilancias u opresión torácica, o una combinación de 
estos síntomas, junto con una disminución en el flujo aéreo espiratorio. 
Las metas del tratamiento de las exacerbaciones son aliviar la obstrucción 
al flujo aéreo y la hipoxemia lo más rápidamente posible y planear la 






















En los últimos años se ha producido un incremento en la incidencia de 
asma en muchos países, pero aún no hay datos suficientes para determinar 
las causas más probables de este incremento.  
En el presente trabajo se pretende investigar los factores de riesgo 
relacionados con la incidencia de asma en una población determinada, que 
en nuestro caso es el área de Pontevedra. Además pretendemos comparar 
nuestros resultados con los obtenidos en otras poblaciones. Para poder 
llevar a cabo esta comparación, es necesario un protocolo de estudio que 
sea común entre las diferentes poblaciones. Para ello, realizamos nuestro 
trabajo siguiendo los criterios metodológicos del estudio ISAAC, que han 
sido previamente validados269.  
Por otra parte, una vez identificados los factores de riesgo de padecer 
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1. Determinar la prevalencia de asma en nuestra población, escolares 
de Pontevedra de 6-7 años y 13-14 años 
 
2. Establecer la relación entre el asma y la presencia de antecedentes 
personales y familiares de atopia 
 
3. Valorar si existe relación entre el asma y la presencia de animales 
domésticos en el domicilio 
 
4. Averiguar la relación entre el asma y el consumo de paracetamol 
en la infancia 
 
5. Comprobar el efecto del hábito tabáquico de los padres y la 
presencia de asma en el niño 
 
6. Valorar si existe relación entre el asma y la contaminación 
atmosférica 
 
































Sujetos y Método 
 
ASMA EN LA INFANCIA Y FACTORES ASOCIADOS EN EL ÁREA SANITARIA DE PONTEVEDRA 71
4.1. DISEÑO DEL ESTUDIO 
Se diseñó un estudio epidemiológico transversal, según los criterios 
metodológicos del International Study of Asthma and Allergies in 
Childhood (ISAAC). En este estudio se utilizan cuestionarios 
estandarizados y previamente validados, traducidos al español270. Se trata 
de un estudio multicéntrico e internacional que tiene como objetivo 
estudiar la epidemiología del asma y las enfermedades alérgicas, con el fin 
de describir la prevalencia y la gravedad del asma, rinitis y eccema en 
niños que viven en distintas poblaciones y hacer comparaciones entre 
países, así como proporcionar un marco para una posterior investigación 
etiológica en relación a los factores de riesgo que afectan a estas 
enfermedades.  
Nuestro trabajo sigue la metodología de la fase III del estudio ISAAC, 
centrándose en los factores de riesgo del asma.  
Consta de 2 cuestionarios. En uno se recogen los datos de los niños de 6-7 
años y es contestado por los padres; y en otro constan los datos de los 
niños de 13-14 años, que responden ellos mismos. En ambos cuestionarios 
se recogen los síntomas de la enfermedad y las preguntas acerca de los 
factores de riesgo a estudiar. Para ello, se incluyeron una serie de 
preguntas relacionadas con los antecedentes personales y familiares de 
atopia del niño, la presencia de animales domésticos en el domicilio, el 
consumo de paracetamol, el hábito tabáquico de los padres, la 
contaminación del interior y exterior de la vivienda y la dieta. En este 
trabajo presentaremos los resultados del análisis del efecto que los 
distintos factores de riesgo estudiados tienen sobre la prevalencia de asma. 
Los niños participaron de forma voluntaria y anónima, para ello los 
distintos cuestionarios están codificados mediante una secuencia de 10 
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dígitos compuesta por el código del área (2 dígitos), código del centro (2 
dígitos), edad (1 dígito), curso (1 dígito), aula (1 dígito), código del niño (2 
dígitos), encuestador (1 dígito). De esta forma se garantiza el anonimato. 
  
4.2. POBLACION 
La población de estudio fueron escolares del curso 2006-2007 repartidos en 
dos grupos, uno de entre 6-7 años de edad y otro de entre 13 y 14 años de 
edad, todos ellos de colegios e institutos del área de Pontevedra y Marín. 
En estos tramos de edad la escolarización es obligatoria por ley en Galicia, 
por lo que se asume que la tasa de escolarización es muy próxima al 100% 
y en consecuencia los datos obtenidos son representativos de toda la 
población en esas edades. 
 
Recogida de datos 
Se estableció una muestra mínima de 1000 cuestionarios válidos para cada 
grupo de edad, para obtener cifras de prevalencia y además poder 
comparar nuestros resultados con los de otras poblaciones. La selección de 
los centros escolares fue aleatoria con el reemplazo de los que rechazaron 
participar. En primer lugar, se obtuvo la aprobación del proyecto por el 
Comité Ético de Investigación Clínica de Galicia de la Consellería de 
Sanidade, posteriormente se informó y se solicitó autorización a la 
Delegación Provincial correspondiente de la Consellería de Educación. 
Dicha Delegación autorizó la realización del proyecto, facilitando toda la 
información necesaria sobre los centros escolares y población infantil 
escolarizada en los mismos. 
La Delegación Provincial de la Consellería de Educación remitió a la 
dirección de todos los centros, una carta de información y sugerencia de 
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participación en el estudio. Posteriormente, los investigadores contactaron 
a través del correo con los directores de cada uno de los centros escolares, 
trasladándoles una carta informativa y anunciando una llamada telefónica 
para concertar una primera entrevista con el responsable del centro. 
Pasados unos días, el grupo investigador se puso en contacto telefónico con 
los directores de cada colegio para concertar una entrevista entre los 
investigadores y los responsables del centro, con el objetivo de explicar el 
proyecto, lograr su participación y aportar el material informativo sobre el 
mismo. Todos los miembros del equipo investigador utilizaron un guión 
previamente establecido para la realización de las llamadas telefónicas. El 
material informativo consistía en una hoja informativa breve, copia de la 
autorización por el Comité Ético de Investigación Clínica de Galicia, copia 
de las cartas de información y autorización destinadas a los padres de los 
niños participantes y ejemplar de los cuestionarios. En dichas entrevistas 
se organizó el desarrollo del estudio adaptándose a las características y 
requisitos de cada centro escolar. 
La recogida de los datos de nuestro estudio se llevó a cabo entre los meses 
de octubre de 2006 y febrero de 2007. Respetando de esta manera la 
recomendación del comité ISAAC de realizar la recogida de los datos fuera 
de la estación polínica, para minimizar un posible empeoramiento 
coincidiendo con esta estación. 
 
4.3. INSTRUMENTOS DE MEDIDA 
Se utilizaron los cuestionarios del ISAAC traducidos al español270, en sus 
versiones correspondientes para cada grupo de edad (Anexo 1 y 2).  
En el caso de los niños de 6-7 años se repartieron los cuestionarios a todos 
los niños que cumplieron el criterio de edad. Estos niños trasladaron los 
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cuestionarios al domicilio junto con una carta de información y 
autorización para los padres, que fueron quienes completaron el 
cuestionario. Consideramos que aquellos que devolvieron el cuestionario 
cumplimentado aceptaron su colaboración en el mismo. Se explicó 
también el proyecto a los profesores de cada aula implicada y se solicitó su 
colaboración para la recogida de los cuestionarios. Pasados 7 días de la 
entrega, se acudió a recoger los cuestionarios cumplimentados. Este 
proceso se repitió al menos 3 veces en cada centro para recoger también a 
los que no contestaron anteriormente. 
En el caso de los niños de 13-14 años, se organizaron asambleas con la 
dirección del centro y con los profesores de las aulas incluidas. Se les 
entregó a estos niños el cuestionario escrito que ellos mismos 
cumplimentaban. Con un mínimo de 7 días previos a estas asambleas, se 
envió la carta de información/autorización de los padres. Se consideraron 
únicamente los escolares autorizados por sus padres o tutores. Los 
escolares que no quisieron colaborar, fueron descartados. Por otra parte, si 
había alumnos ausentes, según las recomendaciones del protocolo ISAAC, 
se repitieron estas asambleas para que no fueran descartados alumnos que 
pudieran estar ausentes por alguna patología relacionada con la 
enfermedad a estudiar. 
 
4.4. PROCESAMIENTO DE LOS DATOS 
Los datos de los cuestionarios fueron introducidos manualmente en una 
base de datos utilizando el programa MS Excel v. 14.0 del paquete 
estadístico MS Office v. 2010. Siguiendo las recomendaciones del protocolo 
ISAAC se realizó una doble introducción manual de los datos para evitar 
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los posibles errores de transcripción. Después de su grabación, los datos se 
depuraron y se prepararon para su análisis. 
 
4.5. ANÁLISIS ESTADISTICO 
Se utilizó el paquete estadístico Statistical Package for Social Sciences 
(SPSS) v. 15.0 para el análisis de los datos. Después de examinar las 
distribuciones de las distintas variables de exposición se procedió, según 
los casos, a efectuar las oportunas recodificaciones de sus valores con el fin 
de dejarlas dispuestas para su análisis.   
El modelo de análisis multivariante que sirvió para introducir los factores 
de confusión y modificadores de efecto fue la regresión logística. Con este 
diseño se midió el aumento de riesgo de cada una de las enfermedades en 
cuestión relacionado con cada variable de exposición a través de la razón 
de odds (odds ratio). Así pues, se obtuvo  la odds ratio y su intervalo de 
confianza al 95% para cada categoría, tercil o cuartil (según el tipo de 
distribución de la variable) con respecto a la primera categoría, tercil o 
cuartil de la distribución de la variable de exposición. 
Antes del análisis multivariante, se había realizado un análisis univariante 
de todos los factores de exposición, seleccionándose aquellos que parecían 
tener efecto sobre la enfermedad valorada. Para el análisis multivariante 
se añadió al modelo aquellas variables que cambiaron la estimación 
puntual de la odds ratio en más de un 10% (método del cambio en la 
estimación, change-in-estimate method)271. 
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4.6. CONSIDERACIONES ÉTICAS 
La adquisición y registro de los datos se realizó garantizando el anonimato 
de los pacientes y de sus familiares y la disociación de los datos. Se 
cumplieron las normas exigidas por la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de 
Diciembre, de protección de datos de carácter personal y la Ley 41/2002, 
de 14 de Noviembre, básica reguladora de la autonomía del paciente y de 
derechos y obligaciones en materia de información y documentación 
clínica. 
 
4.7. DETERMINACIÓN DE LA ENFERMEDAD 
La determinación de la enfermedad se realizó mediante la primera parte 
del cuestionario, según la metodología del estudio ISAAC, e incluía 
preguntas destinadas a conocer la presencia de un diagnóstico previo de 
asma, de asma actual y de la gravedad del asma. Las preguntas que 
contiene se engloban en ocho apartados (véase figura 3).  
La presencia de un diagnóstico previo de asma se determinó mediante dos 
preguntas cerradas para conocer la presencia de sibilancias en el pasado o 
de un asma diagnosticada previamente. En el caso de la primera pregunta 
se valora la presencia de silbidos y no se menciona la presencia de ataques 
de pitos para identificar a los niños con síntomas persistentes, que no se 
caracterizan por episodios de ataques. En la segunda pregunta se valora el 
asma diagnosticada, ya que en algunos casos este diagnóstico se basa en la 
presencia de otros síntomas como tos seca y en ausencia de sibilancias.  
La presencia de asma actual se valoró mediante tres preguntas cerradas 
para conocer la presencia de sibilancias, sibilancias con el ejercicio físico y 
tos nocturna en los últimos doce meses. La primera pregunta sobre la 
presencia de sibilancias en los últimos doce meses, es considerada la 
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pregunta más útil para valorar la prevalencia de asma y se refiere a los 12 
meses previos, que es lo habitual referido a los sibilantes recientes o 
actuales y por tanto reduce los problemas de sesgo de memoria. Además la 
respuesta debe ser independiente del mes en que se cumplimenta el 
cuestionario, con lo que también se reduce un posible sesgo de 
estacionalidad. La pregunta sobre síntomas al realizar ejercicio físico ha 
permitido identificar a algunos niños que responden negativamente sobre 
pitos y sibilancias a las preguntas previas, como se ha demostrado en 
algunos estudios australianos. Con la pregunta que hace referencia a la 
presencia de tos nocturna se pretende aumentar la sensibilidad del 
cuestionario, dado que en algunos casos los pacientes presentan síntomas 
de tos seca y no refieren disnea ni sibilancias, aunque su especificidad no 
está tan clara.  
La gravedad del asma se determinó con tres preguntas cerradas para 
conocer la frecuencia de ataques de silbidos o pitos en el pecho, la 
frecuencia de despertares nocturnos y la intensidad de los silbidos o pitos 
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1. ¿Alguna vez ha tenido su hijo silbidos o pitos en el pecho, en el pasado? 
Si      O 
No    O 
SI HA CONTESTADO "NO" POR FAVOR, SALTE A LA PREGUNTA 6 
2. ¿Ha tenido su hijo silbidos o pitos en el pecho en los últimos doce meses? 
Si      O 
No    O 
SI HA CONTESTADO "NO" POR FAVOR, SALTE A LA PREGUNTA 6 
3. ¿Cuántos ataques de silbidos o pitos en el pecho ha tenido su hijo en los últimos doce meses? 
Ninguno            O 
1 a 3                 O 
4 a 12               O 
Más de 12        O 
4. ¿Cuántas veces se ha despertado su hijo por la noche a causa de los silbidos o pitos, en los 
últimos doce meses? 
Nunca se ha despertado con pitos        O 
Menos de una noche por semana          O 
Una o más noches por semana              O 
5. Los silbidos o pitos en el pecho, ¿han sido tan importantes como para que cada dos palabras 
seguidas su hijo haya tenido que parar para respirar, en los últimos doce meses? 
Si      O 
No    O 
6. ¿Ha tenido su hijo, alguna vez asma? 
Si      O 
No    O 
7. ¿Ha notado en el pecho de su hijo pitos al respirar, durante o después de hacer ejercicio, en los 
últimos doce meses? 
Si      O 
No    O 
8. ¿Ha tenido su hijo tos seca por la noche, que no haya sido la tos de un resfriado o infección en el 
pecho, en los últimos doce meses? 
Si      O 
No    O 
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4.8. DETERMINACIÓN DE LA EXPOSICIÓN 
Las preguntas que determinan la exposición a factores de riesgo se 
engloban en siete apartados: antecedentes personales y familiares de 
atopia del niño, contacto con animales domésticos, consumo de 
paracetamol, hábito tabáquico de los padres, contaminación del interior y 
exterior de la vivienda y dieta.  
La mayoría de estas preguntas fueron de respuesta cerrada opcional. Se 
incluyeron también en el cuestionario datos sobre sexo, edad, peso y talla, 
siendo las tres últimas de respuesta abierta numérica. Se añadieron además 
otras preguntas sobre diversas características demográficas de la 
población, como sugiere hacerlo el estudio ISAAC: lugar de nacimiento y 
tiempo de residencia en España, índice de masa corporal, vivienda rural o 
urbana, así como otras variables que pudieran tener relación con las 
variables de estudio como el ejercicio físico, número de horas al día que el 
niño ve la televisión, número de hermanos mayores y menores y nivel de 
educación de la madre.  
En el caso de los niños más pequeños se añadieron también preguntas para 
valorar el peso al nacer, la lactancia materna y el consumo de antibióticos 
en el primer año de vida. 
En el presente trabajo se estudian las siguientes variables de exposición: 
antecedentes personales y familiares de atopia, contacto con animales 
domésticos, consumo de paracetamol, hábito tabáquico de los padres, 
contaminación del interior y exterior de la vivienda y dieta.   
 
Datos constitucionales 
Corresponde a las siguientes variables: sexo, edad, estatura y peso del 
individuo. 
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El índice de masa corporal (IMC) se obtiene a partir de la estatura y peso 
de cada sujeto. En los individuos de entre 2 y 20 años de edad, los puntos 
de corte del IMC varían según la edad y el sexo, así, para cada sexo existen 
unas tablas para cada percentil de distribución del IMC según la edad272. 
La obesidad y el sobrepeso se definieron según estas tablas.  
 
Antecedentes personales y familiares de atopia 
El apartado de antecedentes personales de atopia consistió en dos 
preguntas, una sobre síntomas de rinitis y otra sobre síntomas de alergia a 
alimentos. Ambas fueron de respuesta cerrada. A continuación y en el caso 
de una respuesta afirmativa se pide que se especifique mediante una 
pregunta abierta a qué alimento o alérgeno el niño es alérgico. 
En el apartado de antecedentes familiares se utilizaron tres preguntas 
cerradas para conocer los síntomas de asma, rinitis o dermatitis en 
familiares directos. Posteriormente y en el caso de respuestas afirmativas, 
mediante una pregunta cerrada se pide que se especifique qué familiar 
directo presenta los síntomas (madre, padre o hermanos).  
 
Animales domésticos 
En este apartado se emplearon cuatro preguntas cerradas para conocer la 
presencia de perros o gatos en el domicilio tanto en el primer año de vida 
como su presencia en la actualidad. Además para evitar sesgos se preguntó 
también mediante dos preguntas cerradas si dejaron de tener perros o 
gatos a causa de su alergia. En el cuestionario de los niños más pequeños se 
añadieron dos preguntas de respuesta cerrada para conocer el contacto 
regular con animales de granja, tanto del niño en su primer año de vida 
como de su madre durante la gestación.  
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Consumo de paracetamol 
Se utilizó una pregunta cerrada para valorar el consumo de paracetamol 
actual en ambos grupos de edad. En el caso de los niños más pequeños se 
añadió una pregunta cerrada para conocer el consumo de paracetamol en 
el primer año de vida del niño.       
 
Tabaco 
Se utilizaron dos preguntas cerradas para obtener datos sobre si los padres 
fumaban y una pregunta abierta para valorar el número de miembros de la 
familia que fumaban en el domicilio. En el caso del cuestionario de los 
niños más pequeños se añadió una pregunta cerrada para conocer si la 
madre fumó durante el primer año de la vida del niño y dos preguntas 
abiertas para conocer el número de cigarrillos que fumaban tanto la madre 
como el padre.  
 
Contaminación del interior y exterior de la vivienda 
La contaminación del interior de la vivienda se valoró con dos preguntas 
de respuesta cerrada, donde se preguntó acerca del tipo de combustible 
utilizado para cocinar y para la calefacción. 
Con respecto a la contaminación exterior se valoró según la frecuencia de 




Este apartado (véase figura 4) consistió en 16 preguntas sobre la 
frecuencia de consumo de determinados alimentos, dicha frecuencia se 
dividió en “nunca u ocasionalmente”, “una o dos veces por semana” y 
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“tres o más veces por semana”. Los alimentos se dividieron en grupos 
alimentarios según la pirámide nutricional.   
Además según las respuestas aportadas en el cuestionario se valoró si la 
dieta se ajustaba a la denominada dieta mediterránea. Para ello se realizó 
una puntuación de dieta mediterránea desarrollada por Garcia-Marcos228 y 
basado en sistema de puntuación de Psaltopoulou273. Se consideró el 
consumo de fruta, pescado, vegetales, legumbres, cereales, pasta, arroz y 
patatas como “alimentos pro-Mediterráneos” y se puntuaron con 0, 1 o 2 
puntos según el consumo de menos a más frecuencia (0 puntos: nunca u 
ocasionalmente, 1 punto: una o dos veces por semana, 2 puntos: tres o más 
veces por semana). Por otra parte el consumo de carne, leche y comida 
rápida se consideró como “alimentos anti-Mediterráneos” y se puntuaron 
con 0, 1 y 2 puntos según el consumo de más frecuente a menos frecuente 
(0 puntos: tres o más veces por semana, 1 punto: una o dos veces por 
semana, 2 puntos: nunca u ocasionalmente). Los cuestionarios con pérdida 
de datos para algún alimento no fueron incluidos para el cálculo de la 
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Dieta 
      
 
Nunca u  
Ocasionalmente 
Una o dos veces 
por semana 
Tres o más veces 
por semana 
Carne (p.ej. Ternera, cordero, 
pollo, cerdo, conejo) О О О 
Pescado y marisco О О О 
Fruta О О О 
Verduras О О О 
Legumbres (guisantes 
garbanzos, lentejas, alubias) О О О 
Cereales (incluyendo pan) О О О 
Pasta О О О 
Arroz О О О 
Mantequilla О О О 
Margarina О О О 
Frutos secos О О О 
Patatas О О О 
Leche О О О 
Huevos О О О 
Comida rápida /hamburguesas О О О 
Yogur О О О 
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La muestra de estudio está formada por un total de 3.064 alumnos, de los 
cuales 741 rechazaron participar. En el grupo de 6-7 años participaron 
1.745 alumnos, obteniéndose 1.189 cuestionarios válidos, con una tasa de 
respuesta del 68’13%. En el grupo de edad de 13-14 años participaron 
1.319 alumnos, obteniéndose 1.134 cuestionarios válidos, con una tasa de 
respuesta del 85’97%.  
 
5.1. Prevalencia de síntomas de asma 
Los resultados sobre prevalencia de síntomas de asma se reflejan en la 
tabla 1. En el grupo de niños de 6-7 años, un 39’8% presentaron sibilantes 
alguna vez y en el grupo de 13-14 años un 22’9%. Un 12’8% de los niños 
más pequeños presentaron sibilantes recientes y un 12’9% de los de 13-14 
años. Estos datos se correlacionan con la prevalencia actual de asma. 
En cuando a un diagnóstico previo de asma, un 9’9% de los niños de 6-7 
años  y un 17’2% de los niños de 13-14 años respondieron positivamente. 
Las prevalencias de sibilantes con el ejercicio fueron del 5’6% en los niños 
más pequeños y del 21’5% en el grupo de adolescentes. Los despertares 
nocturnos por sibilantes fueron poco frecuentes en ambos grupos de edad. 
Sin embargo la prevalencia de tos nocturna fue elevada tanto en el grupo 
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Tabla 1: Prevalencia de síntomas de asma en niños de 6-7 años y niños de 13-14 años 
expresada en porcentaje 
PREVALENCIA DE 
SINTOMAS DE ASMA 6-7 años 13-14 años 
Tos nocturna 23'4 27'2 
Asma alguna vez 9'9 17'2 
Sibilantes con el esfuerzo 5'6 21'5 
Sibilantes graves recientes 2'7 3'4 
Sibilantes recientes 12'8 12'9 
Despertares nocturnos por 
sibilantes 
    menos de 1 noche por sem 5'1 3'8 
    una o más noches por sem 2'4 1 
Sibilantes alguna vez 39'8 22'9 
Sibilantes recientes frecuentes 
    1 a 3 ataques 9'3 8'2 
    4 a 12 ataques 2'7 3'2 
    más de 12 ataques 0'8 1'1 
 
5.2. Efecto de las variables constitucionales (Tablas 2 y 3) 
En relación con el sexo, en los niños de menor edad el sexo femenino ejerce 
un papel protector para síntomas de asma y/o sibilantes, disminuyendo 
algunos síntomas de asma hasta en un 45%. Sin embargo en los niños más 
mayores, el sexo femenino se asocia a presencia de síntomas de asma y/o 
sibilantes.   
Si tenemos en cuenta el Índice de Masa Corporal, el hecho de ser obeso se 
asocia con mayor probabilidad de presentar algunos síntomas de asma y 
sibilantes, en ambos grupos de edad. Sin embargo, no se ha observado 
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Tabla 2: Efecto de las variables constitucionales en el riesgo de asma en niños de 6-7 años  
 VARIABLES  
CONSTITUCIONALES 
Sexo Peso 
Mujer Sobrepeso Obesidad 
OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 0'83 0'63-1'09 1'05 0'72-1'51 0'96 0'60-1'54 
Asma alguna vez 0'55 0'36-0'81 0'67 0'37-1'20 1'40 0'77-2'55 
Sibilantes con el  esfuerzo 0'62 0'37-1'03 0'68 0'29-1'59 2'91 1'46-5'78 
Sibilantes graves 
recientes** 0'51 0'24-1'08 0'29 0'07-1'29 0'85 0'24-2'99 
Sibilantes recientes 0'66 0'46-0'93 0'95 0'58-1'53 1'28 0'73-2'24 
Despertares nocturnos por 
sibilantes 0'66 0'42-1'03 0'92 0'48-1'78 1'36 0'65-2'83 
Sibilantes alguna vez 0'59 0'47-0'75 1'07 0'78-1'47 1'52 1'02-2'27 
Sibilantes recientes 
frecuentes 0'61 0'32-1'18 0'35 0'10-1'18 1'17 0'43-3'17 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
 
 




Mujer Sobrepeso Obesidad 
OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 1'43 1'10-1'86 0'81 0'55-1'19 1'75 0'85-3'61 
Asma alguna vez 0'64 0'47-0'87 1'00 0'65-1'54 0'84 0'32-2'23 
Sibilantes con el esfuerzo 2'00 1'49-2'67 0'92 0'61-1'38 3'57 1'75-7'29 
Sibilantes graves 
recientes** 2'81 1'36-5'83 1'09 0'44-2'69 3'11 0'88-10'96 
Sibilantes recientes 1'52 1'07-2'16 0'92 0'56-1'51 1'52 0'61-3'78 
Despertares nocturnos por 
sibilantes 1'48 0'83-2'63 0'93 0'41-2'13 1'47 0'34-6'37 
Sibilantes alguna vez 1'22 0'92-1'60 0'98 0'66-1'44 1'51 0'70-3'24 
Sibilantes recientes 
frecuentes 1'86 1'00-3'45 0'77 0'29-2'01 3'66 1'20-11'18 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
 
5.3. Efecto de las variables socio demográficas 
Según se observa en la tabla 4, en los niños más mayores, el hecho de 
residir en medio urbano se asocia a algunos síntomas de asma y sibilantes. 
En el caso de los niños más pequeños, el lugar de residencia no influye en el 
riesgo de padecer asma. 
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Tabla 4: Efecto de los factores socio demográficos en el riesgo de asma en niños 13-14 años  
FACTORES SOCIO DEMOGRÁFICOS Ámbito urbano 
OR IC 95% 
Tos nocturna 1'34 0'95-1'89 
Asma alguna vez 1'62 1'06-2'48 
Sibilantes con el esfuerzo 1'29 0'90-1'87 
Sibilantes graves recientes** 0'98 0'44-2'17 
Sibilantes recientes 1'53 0'95-2'47 
Despertares nocturnos por sibilantes 1'97 0'83-4'68 
Sibilantes alguna vez 1'77 1'21-2'60 
Sibilantes recientes frecuentes 3'89 1'20-12'67 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
 
 
Tabla 5: Efecto de los factores socio demográficos en el riesgo de asma en niños de 6-7 años 
FACTORES SOCIO DEMOGRÁFICOS Ámbito urbano OR IC95% 
Tos nocturna 0'99 0'70-1'41 
Asma alguna vez 0'73 0'46-1'17 
Sibilantes con el esfuerzo 0'88 0'47-1'64 
Sibilantes graves recientes** 0'92 0'37-2'28 
Sibilantes recientes 1'06 0'67-1'67 
Despertares nocturnos por sibilantes 1'17 0'65-2'12 
Sibilantes alguna vez 1'05 0'77-1'43 
Sibilantes recientes frecuentes 1'28 0'53-3'09 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
 
5.4. Antecedentes personales y familiares de atopia (Tablas 6 a 13) 
Nuestros datos muestran que los antecedentes personales de alergia 
respiratoria y de alergia alimentaria se asocian a síntomas de asma tanto 
en el grupo de adolescentes como en el grupo de niños. El antecedente de 
alergia respiratoria se ha asociado en mayor medida a presentar síntomas 
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Tabla 6: Efecto de los antecedentes personales en el riesgo de asma en niños de 6-7 años 
 ANTECEDENTES PERSONALES Alergia respiratoria Alergia alimentaria 
OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 6'68 4'50-9'91 1'45 0'85-2'47 
Asma alguna vez 16'28 9'90-26'79 2'28 1'20-4'34 
Sibilantes con el esfuerzo 18'92 9'77-36'67 2'17 0'94-5'01 
Sibilantes graves recientes** 43'57 12'67-149'84 5'55 2'10-14'68 
Sibilantes recientes 15'85 10'01-25'08 1'82 0'98-3'36 
Despertares nocturnos por sibilantes 15'32 8'94-26'23 1'71 0'79-3'71 
Sibilantes alguna vez 6'97 4'57-10'63 1'99 1'23-3'21 
Sibilantes recientes frecuentes 55'65 20'63-150'13 2'17 0'74-6'41 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
 
Tabla 7: Efecto de los antecedentes personales en el riesgo de asma en niños de 13-14 años 
 ANTECEDENTES PERSONALES 
Alergia respiratoria Alergia alimentaria 
OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 2'36 1'77-3'14 2'54 1'59-4'05 
Asma alguna vez 13'54 9'23-19'88 2'48 1'50-4'13 
Sibilantes con el esfuerzo 4'42 3'24-6'03 1'38 0'82-2'32 
Sibilantes graves recientes** 7'50 3'48-16'18 1'79 0'61-5'30 
Sibilantes recientes 8'11 5'43-12'11 3'13 1'85-5'29 
Despertares nocturnos por sibilantes 10'60 5'24-21'47 3'18 1'47-6'89 
Sibilantes alguna vez 6'56 4'80-8'95 1'78 1'09-2'90 
Sibilantes recientes frecuentes 11'96 5'66-25'30 4'51 2'03-10'03 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
 
Además el antecedente de familiares directos, padre, madre o hermanos, 
con alergia respiratoria, alergia cutánea o asma, también se ha asociado 
con probabilidad más alta de presentar asma en los niños de ambos grupos 
de edad. El antecedente de familiares directos con asma se ha asociado en 
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OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 1'85 1'38-2'49 1'50 0'96-2'35 1'33 0'91-1'95 1'42 0'89-2'27 
Asma alguna vez 2'15 1'43-3'24 1'62 0'90-2'91 1'65 1'00-2'70 1'88 1'05-3'37 
Sibilantes con el 
esfuerzo 2'30 1'35-3'90 1'66 0'80-3'47 1'58 0'84-2'98 0'91 0'36-2'34 
Sibilantes graves 
recientes** 3'20 1'45-7'04 2'60 1'04-6'50 1'87 0'79-4'43 0'74 1'17-3'18 




1'34 0'82-2'17 0'74 0'32-1'75 1'45 0'82-2'57 0'97 0'43-2'17 
Sibilantes alguna 
vez 
1'48 1'13-1'92 1'09 0'72-1'64 1'45 1'03-2'03 1'29 0'84-1'98 
Sibilantes recientes 
frecuentes 4'07 2'02-8'19 3'14 1'44-6'81 2'57 1'25-5'28 1'97 0'80-4'85 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
 














OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 1'59 1'09-2'32 2'02 1'09'-'3'72 1'20 0'66-2'18 1'24 0'73-2'11 
Asma alguna vez 2'19 1'45-3'31 2'73 1'45-5'13 2'57 1'43-4'64 1'00 0'52-1'91 
Sibilantes con el 
esfuerzo 2'19 1'49-3'22 2'21 1'19-4'14 2'32 1'31-4'11 1'80 1'06-3'05 
Sibilantes graves 
recientes** 2'95 1'36-6'40 1'32 0'31-5'71 2'28 0'77-6'71 2'80 1'13-6'97 




2'68 1'33-5'39 1'55 0'46-5'20 1'24 0'37-4'14 2'08 0'85-5'05 
Sibilantes alguna 
vez 
1'95 1'34-2'85 2'70 1'48-4'93 1'55 0'86-2'80 1'72 1'03-2'87 
Sibilantes recientes 
frecuentes 2'94 1'41-6'13 4'14 1'64-10'46 0'49 0'07-3'68 1'95 0'74-5'14 
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Padre con asma Madre con asma Hermanos con 
asma 
OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 1'96 1'41-2'74 2'83 1'58-5'04 1'85 1'07-3'21 1'88 1'16-3'05 
Asma alguna vez 3'94 2'56-6'04 5'29 2'69-10'39 4'57 2'39-8'72 2'97 1'68-5'26 
Sibilantes con el 
esfuerzo 3'49 2'00-6'10 6'40 2'93-13'96 3'42 1'43-8'14 2'29 1'09-4'83 
Sibilantes graves 
recientes** 2'62 1'07-6'40 7'27 2'48-21'38 1'08 0'14-8'39 0'43 0'06-3'24 
Sibilantes 




2'90 1'76-4'78 2'50 1'01-6'19 4'38 2'18-8'81 2'33 1'21-4'50 
Sibilantes alguna 
vez 




5'37 2'57-11'21 8'62 3'14-23'65 8'25 3'18-21'41 1'65 0'57-4'78 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
 











OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 1'15 0'82-1'60 1'17 0'58-2'35 0'80 0'39-1'66 1'28 0'85-1'93 
Asma alguna vez 3'29 2'31-4'69 2'17 0'07-4'37 3'41 1'78-6'55 2'88 1'90-4'35 
Sibilantes con el 
esfuerzo 2'43 1'74-3'41 1'94 0'97-3'87 2'21 1'15-4'22 1'84 1'21-2'80 
Sibilantes graves 
recientes** 1'75 0'86-3'57 1'69 0'39-7'34 2'17 0'64-7'42 2'40 1'07-5'39 
Sibilantes 




2'32 1'28-4'23 2'69 0'92-7'91 2'34 0'80-6'85 2'49 1'24-5'00 
Sibilantes alguna 
vez 




1'89 0'97-3'67 4'78 1'74-13'16 2'79 0'94-8'30 1'14 0'44-2'96 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
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Tabla 12: Efecto de los antecedentes familiares de alergia cutánea en el riesgo de asma en 





alergia en la 
piel 
Padre con alergia 
en la piel 
Madre con 
alergia en la 
piel 
Hermanos con 
alergia en la 
piel 
OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 1'59 1'17-2'17 1'05 0'55-2'00 1'48 0'98-2'23 1'59 1'03-2'47 
Asma alguna vez 1'78 1'16-2'71 1'45 0'63-3'30 1'44 0'83-2'50 1'92 1'11-3'33 
Sibilantes con el 
esfuerzo 2'60 1'53-4'43 2'79 1'20-6'49 1'83 0'95-3'52 1'83 0'90-3'70 
Sibilantes graves 
recientes** 3'84 1'77-8'33 4'75 1'73-13'07 2'40 1'01-5'70 1'07 0'32-3'57 
Sibilantes 




2'03 1'27-3'27 2'37 1'08-5'21 1'90 1'07-3'38 1'31 0'66-2'63 
Sibilantes alguna 
vez 




4'68 2'32-9'42 4'35 1'72-11'01 2'89 1'37-6'09 2'26 0'97-5'27 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
Tabla 13: Efecto de los antecedentes familiares alergia cutánea en el riesgo de asma en niños 





alergia en la 
piel 
Padre con alergia 
en la piel 
Madre con 
alergia en la 
piel 
Hermanos con 
alergia en la 
piel 
OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 1'72 1'18-2'52 1'02 0'36-2'93 1'33 0'74-2'41 2'05 1'27-3'31 
Asma alguna vez 1'91 1'25-2'93 0'59 0'13-2'58 2'13 1'14-3'97 1'76 1'02-3'05 
Sibilantes con el 
esfuerzo 2'30 1'57-3'37 1'66 0'61-4'51 1'97 1'10-3'51 2'23 1'36-3'64 
Sibilantes graves 
recientes** 2'44 1'10-5'41 1'46 0'19-11'35 1'48 0'44-5'02 1'94 0'73-5'14 
Sibilantes 




2'17 1'07-4'39 1'17 0'15-8'93 1'21 0'36-4'05 1'86 0'77-4'52 
Sibilantes alguna 
vez 





  2'57 0'96-6'88 1'35 0'47-3'89 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
Resultados 
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5.5. Animales domésticos 
En el caso de los niños más pequeños, según se observa en la tabla 14, el 
contacto regular con animales de granja, tanto de la madre durante el 
embarazo como del niño en el primer año de vida, ejerce un efecto 
protector para síntomas de asma y sibilantes, al disminuir los síntomas 
hasta en el 40%. En los niños más mayores no se estudió el contacto con 
animales de granja. 
 
Tabla 14: Efecto del contacto con animales de granja en el asma en niños de 6-7 años 
ANIMALES DE GRANJA Embarazo Primer año de vida 
OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 0'92 0'67-1'27 0'92 0'68-1'25 
Asma alguna vez 0'62 0'38-1'03 0'60 0'37-0'97 
Sibilantes con el esfuerzo 0'75 0'40-1'41 0'73 0'40-1'31 
Sibilantes graves recientes** 0'79 0'32-1'97 1'14 0'51-2'53 
Sibilantes recientes 0'61 0'39-0'95 0'63 0'41-0'95 
Despertares nocturnos por 
sibilantes 0'80 0'47-1'36 0'80 0'48-1'33 
Sibilantes alguna vez 0'70 0'53-0'93 0'73 0'56-0'96 
Sibilantes recientes frecuentes 0'53 0'22-1'27 0'82 0'39-1'70 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
 
En relación al contacto con gatos (tabla 15), el hecho de convivir durante 
el primer año de vida con esta mascota, ejerce un papel protector para la 
presencia de sibilancias en los niños de 6-7 años, al disminuir los síntomas 
de sibilancias hasta en un 41%, mientras que en los niños más mayores 
supone un aumento de síntomas de tos. Sin embargo, el hecho de dejar de 
tener gato en casa por alergia aumenta los síntomas de asma y sibilantes 
en ambos grupos de edad. En cuanto al contacto con gato en el domicilio 
en los últimos 12 meses no ejerce ningún efecto sobre los síntomas de asma 
o sibilantes en ninguno de los grupos de edad. 
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Tabla 15: Efecto del contacto con gatos en el asma en niños de 6-7 años 
CONTACTO CON 
GATO 
Tener gato*** Dejar gato**** Gato 1 año***** 
OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 0'97 0'59-1'59 1'22 0'53-2'80 0'58 0'31-1'10 
Asma alguna vez 1'19 0'61-2'31 3'40 1'47-7'86 0'62 0'25-1'59 
Sibilantes con el 
esfuerzo 1'45 0'64-3'29 2'67 0'90-7'93 1'15 0'45-2'96 
Sibilantes graves 
recientes** 0'83 0'19-3'55 1'30 0'17-9'92 - - 
Sibilantes recientes 1'28 0'72-2'29 4'00 1'87-8'51 0'36 0'13-1'00 
Despertares nocturnos 
por sibilantes 1'51 0'75-3'04 4'79 2'07-11'08 0'49 0'15-1'59 
Sibilantes alguna vez 1'04 0'68-1'60 2'20 1'06-4'56 0'59 0'35-0'99 
Sibilantes recientes 
frecuentes 1'30 0'45-3'77 4'18 1'18-14'78 0'33 0'04-2'48 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses. ***Tener gato: contacto con 
gato en el domicilio en los últimos 12 meses. ****Dejar gato: dejar de tener contacto con gato en 
el domicilio a causa de la alergia. *****Gato 1 año: convivir con gato en el primer año de vida 
 
Tabla 16: Efecto del contacto con gatos en el asma en niños de 13-14 años 
CONTACTO CON 
GATO 
Tener gato* Dejar gato** Gato 1 año*** 
OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 1'27 0'93-1'73 1'44 0'81-2'54 1'48 1'04-2'12 
Asma alguna vez 0'90 0'62-1'32 3'47 2'00-6'02 0'72 0'44-1'18 
Sibilantes con el 
esfuerzo 1'35 0'97-1'88 2'73 1'58-4'71 1'06 0'71-1'60 
Sibilantes graves 
recientes** 0'90 0'41-1'98 1'97 0'67-5'79 1'08 0'44-2'62 
Sibilantes recientes 0'92 0'66-1'29 2'59 1'51-4'43 0'64 0'41-1'00 
Despertares nocturnos 
por sibilantes 1'33 0'71-2'51 2'50 1'02-6'12 0'66 0'26-1'68 
Sibilantes alguna vez 0'92 0'66-1'29 2'59 1'51-4'43 0'64 0'41-1'00 
Sibilantes recientes 
frecuentes 1'25 0'64-2'47 3'52 1'49-8'34 0'73 0'28-1'89 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses. ***Tener gato: contacto con 
gato en el domicilio en los últimos 12 meses. ****Dejar gato: dejar de tener contacto con gato en 
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Al analizar el contacto con perros, la convivencia con esta mascota 
durante el primer año de vida, aumenta los síntomas de asma tanto en los 
niños de 6-7 años como en los de 13-14 años. De la misma manera el hecho 
de dejar de tener perro en casa por alergia se asocia a un aumento en los 
síntomas de asma y sibilantes para ambos grupos de edad. En relación con 
la convivencia con perro en el último año, se observa un aumento en los 
síntomas de asma y tos en los niños más pequeños. No obteniéndose 
resultados significativos en los niños más mayores.  
 
Tabla 17: Efecto del contacto con perros en el asma en niños de 6-7 años 
CONTACTO CON PERRO 
Tener perro*** Dejar perro**** Perro 1 año***** 
OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 1'58 1'06-2'36 - - 1'58 1'05-2'36 
Asma alguna vez 1'61 0'94-2'74 3'80 1'42-10'20 1'33 0'76-2'31 
Sibilantes con el esfuerzo 1'55 0'79-3'04 4'25 1'37-13'17 2'00 1'05-3'79 
Sibilantes graves 
recientes** 2'19 0'87-5'54 4'76 1'04-21'77 2'03 0'81-5'11 
Sibilantes recientes 1'20 0'72-2'00 4'80 1'92-12'00 1'18 0'71-1'96 
Despertares nocturnos por 
sibilantes 2'17 1'24-3'79 7'35 2'84-19'05 1'97 1'12-3'46 
Sibilantes alguna vez 1'42 0'98-2'04 3'41 1'29-9'00 1'08 0'75-1'55 
Sibilantes recientes 
frecuentes 1'78 0'76-4'15 7'18 1'93-26'74 2'04 0'91-4'57 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses. ***Tener perro: contacto con 
perro en el domicilio en los últimos 12 meses. ****Dejar perro: dejar de tener contacto con perro 










  Resultados 
98              ASMA EN LA INFANCIA Y FACTORES ASOCIADOS EN EL ÁREA SANITARIA DE PONTEVEDRA   
Tabla 18: Efecto del contacto con perros en el asma en niños de 13-14 años 
CONTACTO CON PERRO 
Tener perro*** Dejar perro**** Perro 1 año***** 
OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 1'05 0'79-1'39 4'30 1'67-11'06 1'02 0'73-1'43 
Asma alguna vez 1'02 0'73-1'43 3'20 1'30-7'90 1'06 0'72-1'56 
Sibilantes con el esfuerzo 1'30 0'96-1'76 3'03 1'20-7'62 1'73 1'23-2'42 
Sibilantes graves recientes** 1'44 0'74-2'78 2'83 0'63-12'74 1'50 0'72-3'15 
Sibilantes recientes 1'05 0'78-1'41 2'06 0'84-5'02 1'01 0'72-1'43 
Despertares nocturnos por 
sibilantes 1'24 0'69-2'24 2'25 0'51-9'97 1'20 0'60-2'38 
Sibilantes alguna vez 1'05 0'78-1'41 2'06 0'84-5'02 1'01 0'71-1'43 
Sibilantes recientes 
frecuentes 0'92 0'47-1'77 2'56 0'57-11'58 1'09 0'51-2'31 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses. ***Tener perro: contacto con 
perro en el domicilio en los últimos 12 meses. ****Dejar perro: dejar de tener contacto con perro 
en el domicilio a causa de la alergia. *****Perro 1 año: convivir con perro en el primer año de 
vida 
 
5.6. Consumo de paracetamol 
El efecto del consumo de paracetamol se refleja en las tablas 19 y 20. El 
consumo frecuente de paracetamol se asocia a un aumento en los síntomas 
de asma y sibilantes en los niños de ambas edades. Además en los niños 
más pequeños, el consumo frecuente de paracetamol en el primer año de 
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Tabla 19: Efecto del consumo de paracetamol en el asma en niños de 6-7 años 
 CONSUMO DE 
PARACETAMOL 
En los últimos 12 meses En el primer año de vida 
OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 2'86 1'91-4'29 1'65 1'25-2'18 
Asma alguna vez 1'82 1'06-3'12 2'18 1'44-3'30 
Sibilantes con el esfuerzo 2'81 1'52-5'19 2'49 1'43-4'36 
Sibilantes graves recientes** 4'42 2'01-9'72 3'97 1'62-9'76 
Sibilantes recientes 3'78 2'45-5'84 1'68 1'18-2'40 
Despertares nocturnos por 
sibilantes 3'74 2'23-6'27 1'75 1'11-2'76 
Sibilantes alguna vez 3'50 2'33-5'27 1'93 1'52-2'45 
Sibilantes recientes frecuentes 4'26 2'04-8'89 2'23 1'12-4'46 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
 
Tabla 20: Efecto del consumo de paracetamol en el asma en niños de 13-14 años 
CONSUMO DE PARACETAMOL En los últimos 12 meses 
OR IC 95% 
Tos nocturna 1'66 1'21-2'27 
Asma alguna vez 1'47 1'01-2'15 
Sibilantes con el esfuerzo 1'56 1'11-2'17 
Sibilantes graves recientes** 6'11 3'05-12'24 
Sibilantes recientes 1'86 1'25-2'75 
Despertares nocturnos por sibilantes 2'86 1'58-5'18 
Sibilantes alguna vez 1'36 0'97-1'90 
Sibilantes recientes frecuentes 3'59 1'92-6'71 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
 
Si tenemos en cuenta el consumo de antibióticos, en el grupo de edad de 6-
7 años, el hecho de haber tomado antibióticos durante el primer año de 
vida ejerce un efecto protector para síntomas de asma y sibilantes, 
observándose una reducción del riesgo de síntomas del 41 al 55% según se 
observa en la tabla 21. 
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Tabla 21: Efecto del consumo de antibióticos en el primer año de vida y el asma en niños de 6-7 
años 
CONSUMO ANTIBIÓTICOS Primer año de vida 
OR IC 95% 
Tos nocturna 0'46 0'34-0'60 
Asma alguna vez 0'59 0'39-0'88 
Sibilantes con el esfuerzo 0'63 0'38-1'06 
Sibilantes graves recientes** 0'71 0'34-1'48 
Sibilantes recientes 0'56 0'39-0'80 
Despertares nocturnos por sibilantes 0'55 0'35-0'88 
Sibilantes alguna vez 0'40 0'31-0'51 
Sibilantes recientes frecuentes 0'45 0'23-0'90 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
 
5.7. Hábito tabáquico de los padres 
Los resultados muestran que en los niños más pequeños, el hábito 
tabáquico de los padres se ha relacionado con un aumento en los síntomas 
de asma y sibilantes, tanto si la que fuma es la madre como si es el padre. 
Además el hecho de que la madre fume en el primer año de la vida del 
niño, también se ha asociado a síntomas de asma. El aumento en los 
síntomas de asma en función de la cantidad de cigarrillos que fuman al día 
la madre y el padre se refleja en la tabla 22. Por otra parte, en el caso de 
los niños de menor edad, la relación con los síntomas de asma es mayor si 
fuman ambos padres que si fuma uno solo, como se refleja en la tabla 24.  
En el caso de los niños más mayores, el hecho de que fume el padre supone 
un aumento en los síntomas de tos y asma. El hecho de que fume la madre 
no ejerce ningún efecto sobre los síntomas de asma como se refleja en la 
tabla 25. Además el hecho de que ambos padres fumen no supone un 
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Tabla 22: Efecto del hábito tabáquico de los padres en el asma en los niños de 6-7 años 
HABITO TABAQUICO 
PADRES 
Madre fumadora Madre fumadora 1º 
año*** Padre fumador 
OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 1'15 0'86-1'55 1'11 0'81-1'53 1'60 1'21-2'11 
Asma alguna vez 1'68 1'12-2'50 1'44 0'94-2'21 1'76 1'19-2'61 
Sibilantes con el 
esfuerzo 1'31 0'78-2'22 1'38 0'79-2'40 1'43 0'86-2'37 
Sibilantes graves 
recientes** 1'10 0'49-2'44 1'22 0'53-2'80 2'19 1'02-4'67 
Sibilantes recientes 0'41 0'98-2'03 1'48 1'01-2'16 1'54 1'08-2'18 
Despertares nocturnos 
por sibilantes 1'47 0'93-2'33 1'92 1'21-3'07 1'67 1'07-2'60 
Sibilantes alguna vez 1'37 1'06-1'77 1'63 1'24-2'14 1'15 0'90-1'47 
Sibilantes recientes 
frecuentes 1'79 0'93-3'44 1'76 0'89-3'51 1'88 0'98-3'60 
**IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses. ***Madre fumadora 1º año: 
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Tabla 23: Efecto de la cantidad de cigarrillos que fuman al día la madre y el padre en el asma en 




Numero cigarrillos al día de la 
madre 
Numero de cigarrillos al día del 
padre 
Menos de 10 Más de 10 Menos de 10 Más de 10 
OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% OR IC95% 
Tos nocturna 1'21 0'83-1'77 1'05 0'68-1'63 1'50 1'03-2'20 1'40 0'99-1'99 
Asma alguna vez 1'72 1'04-2'85 1'27 0'69-2'33 1'45 0'85-2'47 1'28 0'78-2'12 
Sibilantes con el 
esfuerzo 1'22 0'60-2'49 1'42 0'67-3'00 1'27 0'62-2'59 1'61 0'88-2'96 
Sibilantes graves 
recientes** 0'64 0'19-2'15 0'55 0'13-2'36 2'56 1'08-6'10 1'23 0'45-3'41 
Sibilantes 




1'10 0'59-2'06 0'98 0'48-2'04 1'44 0'79-2'62 1'35 0'77-2'36 
Sibilantes alguna 
vez 




1'66 0'73-3'75 1'14 0'39-3'33 1'90 0'83-4'37 1'45 0'63-3'32 
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Tabla 24: Efecto del número de padres fumadores y del número de fumadores en el domicilio en 










Al menos un 
fumador en 
domicilio 




OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 1'20 0'88-1'64 1'72 1'18-2'49 1'03 0'75-1'43 1'31 0'91-1'90 
Asma alguna vez 1'87 1'19-2'94 2'38 1'41-4'02 1'35 0'86-2'13 1'81 1'10-2'98 
Sibilantes con el 
esfuerzo 1'21 0'68-2'16 1'66 0'86-3'21 0'76 0'40-1'45 1'35 0'72-2'56 
Sibilantes graves 
recientes** 2'33 1'00-5'45 1'67 0'55-5'06 2'01 0'92-4'41 1'37 0'48-3'85 
Sibilantes 




1'61 0'97-2'67 2'01 1'11-3'62 1'22 0'74-2'01 0'99 0'53-1'87 
Sibilantes alguna 
vez 




0'86 0'37-1'96 2'65 1'24-5'63 0'88 0'38-2'01 2'11 0'99-4'48 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
Tabla 25: Efecto del hábito tabáquico de los padres en el asma en los niños de 13-14 años 
HABITO TABÁQUICO 
PADRES 
Madre fumadora Padre fumador 
OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 1'17 0'88-1'55 1'38 1'05-1'80 
Asma alguna vez 1'15 0'83-1'60 1'06 0'77-1'46 
Sibilantes con el esfuerzo 1'23 0'91-1'66 1'46 1'09-1'96 
Sibilantes graves recientes** 1'81 0'94-3'49 1'67 0'87-3'24 
Sibilantes recientes 1'28 0'89-1'85 1'12 0'78-1'60 
Despertares nocturnos por 
sibilantes 1'11 0'61-2'02 1'16 0'65-2'07 
Sibilantes alguna vez 1'19 0'89-1'60 1'11 0'83-1'48 
Sibilantes recientes 
frecuentes 1'39 0'75-2'57 1'22 0'66-2'25 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
  Resultados 
104              ASMA EN LA INFANCIA Y FACTORES ASOCIADOS EN EL ÁREA SANITARIA DE PONTEVEDRA   




1 padre fumador 2 padres fumadores 
OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 1'29 0'95-1'74 1'42 0'99-2'03 
Asma alguna vez 1'21 0'85-1'71 1'08 0'70-1'67 
Sibilantes con el 
esfuerzo 1'67 1'21-2'31 1'41 0'96-2'10 
Sibilantes graves 
recientes** 2'99 1'37-6'52 1'83 0'69-4'90 
Sibilantes recientes 1'50 1'01-2'22 1'13 0'69-1'86 
Despertares nocturnos 
por sibilantes 1'55 0'84-2'89 1'02 0'44-2'33 
Sibilantes alguna vez 1'37 1'00-1'88 1'14 0'78-1'69 
Sibilantes recientes 
frecuentes 2'01 1'02-3'94 1'17 0'47-2'90 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
 
5.8. Contaminación del interior y exterior de la vivienda 
En los niños de menor edad, el empleo de electricidad, gas, queroseno o 
parafina como combustible para la calefacción, se asocia a un aumento de 
sibilantes, sin embargo el uso de madera, carbón o gasóleo como 
combustible de calefacción ejerce un efecto protector para síntomas de 
asma, observándose una disminución del asma de esfuerzo del 61%, del 
25% de sibilantes ocasionales y del 74% de sibilantes frecuentes. En los 
niños más mayores, el empleo de gas, queroseno o parafina como 
combustible para calefacción se ha relacionado con un aumento de 
sibilantes. La calefacción eléctrica o el empleo de madera, carbón o 
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Eléctrica Gas/queroseno/ parafina Madera/carbón/gasóleo 
OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 1'17 0'87-1'58 0'87 0'65-1'16 0'99 0'75-1'32 
Asma alguna vez 1'39 0'92-2'10 0'67 0'43-1'03 0'93 0'62-1'40 
Sibilantes con el 
esfuerzo 1'45 0'86-2'46 1'06 0'63-1'80 0'39 0'21-0'75 
Sibilantes graves 
recientes** 1'92 0'93-3'97 0'47 0'19-1'16 0'87 0'41-1'88 




1'10 0'68-1'78 0'93 0'58-1'48 0'81 0'50-1'29 
Sibilantes alguna vez 0'99 0'76-1'29 1'40 1'09-1'79 0'75 0'58-0'96 
Sibilantes recientes 
frecuentes 2'60 1'38-4'91 0'87 0'44-1'74 0'26 0'10-0'67 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
 




Eléctrica Gas/queroseno/ parafina Madera/carbón/gasóleo 
OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 1'15 0'87-1'51 1'07 0'82-1'40 0'92 0'67-1'25 
Asma alguna vez 1'02 0'74-1'41 1'29 0'95-1'77 0'83 0'61-1'28 
Sibilantes con el 
esfuerzo 1'15 0'85-1'55 1'12 0'84-1'50 0'73 0'52-1'04 
Sibilantes graves 
recientes** 0'72 0'35-1'51 1'32 0'69-2'53 0'95 0'45-2'04 
Sibilantes recientes 0'99 0'68-1'43 1'27 0'89-1'80 1'05 0'70-1'57 
Despertares nocturnos 
por sibilantes 0'50 0'25-1'01 1'96 1'11-3'44 0'99 0'51-1'91 
Sibilantes alguna vez 1'05 0'78-1'41 1'17 0'88-1'55 0'99 0'72-1'37 
Sibilantes recientes 
frecuentes 0'91 0'48-1'73 1'46 0'81-2'65 0'69 0'32-1'49 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
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En relación con el tipo de combustible utilizado para cocinar, el empleo de 
gas ejerce un papel protector para el desarrollo de asma en los niños más 
mayores, según los resultados de la tabla 30, donde observamos una 
disminución de los síntomas de asma del 27%. En los niños más pequeños 
el empleo de gas para cocinar no influye en los síntomas de asma. El 
empleo de electricidad o fuego para cocinar no producen ningún efecto 
sobre el asma en ninguno de los grupos de edad. 
 
Tabla 29: Efecto del combustible utilizado para cocinar y el asma en niños de 6-7 años 
COMBUSTIBLE 
COCINA 
Eléctrica Fuego Gas 
OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 0'99 0'75-1'30 0'53 0'15-1'81 1'00 0'76-1'31 
Asma alguna vez 0'78 0'53-1'15 - - 1'24 0'84-1'82 
Sibilantes con el 
esfuerzo 0'81 0'49-1'34 - - 1'12 0'68-1'85 
Sibilantes graves 
recientes** 0'67 0'33-1'38 1'91 0'25-14'80 1'65 0'80-3'40 
Sibilantes recientes 1'10 0'78-1'55 0'35 0'05-2'61 0'93 0'66-1'32 
Despertares nocturnos 
por sibilantes 0'81 0'52-1'25 0'63 0'08-4'81 1'32 0'85-2'04 
Sibilantes alguna vez 1'14 0'90-1'45 0'35 0'11-1'05 1'00 0'79-1'26 
Sibilantes recientes 
frecuentes 0'92 0'49-1'73 - - 1'16 0'62-2'19 
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Eléctrica Fuego Gas 
OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna - - 1'75 0'75-4'11 0'87 0'67-1'13 
Asma alguna vez - - 1'19 0'44-3'25 0'73 0'54-0'99 
Sibilantes con el 
esfuerzo - - 0'82 0'27-2'44 0'76 0'57-1'02 
Sibilantes graves 
recientes** 0'85 0'44-1'63 - - 1'02 0'57-2'10 




1'42 0'81-2'50 - - 0'73 0'42-1'29 
Sibilantes alguna 
vez 
1'20 0'91-1'58 0'68 0'23-2'02 0'82 0'62-1'08 
Sibilantes recientes 
frecuentes 1'52 0'84-2'75 - - 0'75 0'41-1'35 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
 
El paso frecuente de camiones por la calle de la vivienda se ha asociado 
con un aumento de sibilantes y tos, en ambos grupos de edad, como se 
observa en la tabla 31.      
 
Tabla 31: Efecto del paso frecuente de camiones por la calle de la vivienda y el asma en ambos 
grupos de edad 
FRECUENCIA PASO 
CAMIONES 
Niños 6-7 años Niños 13-14 años 
OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 1'13 0'86-1'49 1'42 1'09-1'85 
Asma alguna vez 1'27 0'86-1'87 1'05 0'77-1'44 
Sibilantes con el esfuerzo 1'15 0'70-1'90 1'17 0'88-1'57 
Sibilantes graves recientes** 1'66 0'79-3'49 2'16 1'12-4'14 
Sibilantes recientes 1'41 1'00-1'99 2'28 0'90-1'81 
Despertares nocturnos por 
sibilantes 1'46 0'94-2'27 1'47 0'83-2'57 
Sibilantes alguna vez 1'30 1'02-1'64 0'97 0'73-1'29 
Sibilantes recientes 
frecuentes 1'39 0'74-2'63 1'18 0'65-2'15 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
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5.9. Dieta 
Según se observa en la tabla 32, en los niños de 13-14 años, el consumo 
frecuente de huevos y carne ejerce un papel protector para el desarrollo de 
síntomas de asma, observándose una disminución de los síntomas del 56% 
si el consumo de carne es 1-2 veces a la semana y del 67% si es 3 o más 
veces por semana. En relación al consumo de huevos la disminución de los 
síntomas de asma es del 34% si el consumo de huevos es 1-2 veces por 
semana y del 48% si es 3 o más veces por semana. Sin embargo, en los 
niños de menor edad, el consumo de carne 1-2 veces por semana aumenta 
los síntomas de tos en un 57%. No se ha observado efecto para otros 
síntomas de asma en relación con el consumo de huevos a esta edad. 
 





1 ó 2 /sem 3 o más 1 ó 2/sem 3 o más 
OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% OR IC95% 
Tos nocturna 0'93 0'42-2'05 1'21 0'55-2'69 1'20 0'82-1'76 1'32 0'82-2'12 
Asma alguna 
vez 
0'44 0'21-0'94 0'33 0'15-0'73 0'66 0'44-0'99 0'52 0'30-0'90 
Sibilantes con el 




0'57 0'13-2'55 0'41 0'09-1'97 0'93 0'40-2'17 0'39 0'10-1'54 
Sibilantes 




1'59 0'21-12'02 1'42 0'18-11'03 1'89 0'73-4'85 0'95 0'27-3'34 
Sibilantes 




- - - - 0'88 0'38-2'06 1'01 0'35-2'84 
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1 ó 2 /sem 3 o más 1 ó 2/sem 3 o más 
OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% OR IC95% 
Tos nocturna 0'57 1'16-1'99 0'59 0'17-2'04 0'68 0'42-1'11 0'69 0'38-1'23 
Asma alguna vez 0'67 0'14-3'17 0'55 0'12-2'60 1'90 0'75-4'83 1'32 0'46-3'80 
Sibilantes con el 
esfuerzo 0'35 0'07-1'71 0'22 0'05-1'08 0'70 0'29-1'69 0'84 0'30-2'37 
Sibilantes graves 
recientes** - - - - 0'53 0'18-1'57 0'45 0'11-1'85 
Sibilantes 




- - - - 0'75 0'34-1'61 0'74 0'29-1'86 
Sibilantes alguna 
vez 




0'49 0'06-4'00 0'46 0'06-3'69 0'89 0'26-3'01 1'08 0'27-4'31 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
 
En los niños más pequeños, el consumo frecuente (3 o más veces por 
semana) de cereales, frutas y leche y el consumo moderado (1 o 2 veces por 
semana) de pasta ejerce un efecto protector para algunos síntomas de asma 
y sibilantes, observándose una disminución de los síntomas en torno al 
75%. Sin embargo, se obtiene un aumento de los síntomas de sibilantes en 
relación con el consumo moderado de patatas y frutas. Con el resto de los 
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Tabla 34: Efecto del consumo de cereales, leche, patatas, pasta y frutas en el asma en los niños 
de 6-7 años 
FRECUENCIA DE 
CONSUMO 







OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Cereales 1 o 2 veces 
por semana 0'22 0'48-1'02 0'46 0'15-1'37 0'42 0'04-4'12 
  3 o más 
veces por 
semana 
0,2 0,53-0,73 0'53 0'19-1'48 0'34 0'04-2'74 
Leche 1 o 2 veces 
por semana 0'44 0'07-2'87 0'64 0'24-1'71 - - 
  3 o más 
veces por 
semana 
0'48 0'14-1'64 0'79 0'37-1'70 0'27 0'08-0'94 
Patatas 1 o 2 veces 
por semana - - 2'33 1'07-5'07 - - 
  3 o más 
veces por 
semana 
- - 1'84 0'85-3'98 - - 
Pasta 1 o 2 veces 
por semana 0'68 0'20-2'31 1'10 0'55-2'22 0'25 0'82-0'79 
  3 o más 
veces por 
semana 
0'64 0'18-2'32 1'03 0'50-2'12 0'36 0'11-1'18 
Frutas 1 o 2 veces 
por semana 0'89 0'30-2'61 0'78 0'48-1'29 0'41 1'14-1'18 
  3 o más 
veces por 
semana 
0'97 0'38-2'53 0'93 0'60-1'44 0'35 0'15-0'84 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
 
Según se observa en la tabla 35, en los niños de 13-14 años el consumo 
frecuente de frutos secos se asocia a un aumento en los síntomas de 
sibilantes. Al analizar el efecto del consumo de cereales, leche, patatas, 
pasta y frutas en los niños más mayores, observamos que no se produce 
ningún efecto sobre los síntomas de asma. Con el resto de los alimentos 
analizados tampoco se ha asociado ningún efecto sobre los síntomas de 
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Tabla 35: Efecto del consumo de frutos secos en el asma en los niños de 13-14 años 
CONSUMO FRUTOS 
SECOS 
1 o 2 veces por semana 3 o más veces por semana 
OR IC 95% OR IC 95% 
Tos nocturna 0'89 0'67-1'18 1'29 0'85-1'96 
Asma alguna vez 0'83 0'59-1'16 0'99 0'61-1'61 
Sibilantes con el esfuerzo 1'03 0'76-1'40 1'17 0'75-1'84 
Sibilantes graves recientes** 0'97 0'48-1'99 1'55 0'60-4'03 
Sibilantes recientes 0'75 0'51-1'12 1'69 1'03-2'78 
Despertares nocturnos por 
sibilantes 1'04 0'55-1'95 1'72 0'77-3'85 
Sibilantes alguna vez 0'86 0'63-1'16 1'11 0'72-1'72 
Sibilantes recientes 
frecuentes 0'61 0'30-1'25 1'57 0'68-3'62 
*IC: intervalo de confianza. **recientes: en los últimos 12 meses 
 
En los niños más pequeños el consumo de dieta mediterránea se asocia a 
un aumento de sibilantes en el tercer tercil. En los niños más mayores, el 
consumo de dieta mediterránea no se ha asociado a síntomas de asma.  
 
 
Tabla 36: Efecto de la Dieta Mediterránea en los síntomas de asma en los niños de 6-7 años 
Frecuencia consumo 
Sibilantes graves recientes** 
OR IC 95% 
Dieta Mediterránea 1er tercil ref  
2º tercil 1'48 0'53-4'12 
3er tercil 3'44 1'23-9'61 
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Dieta 
Mediterránea 1er cuartil 2º cuartil 3er cuartil 4º cuartil 
 
OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% OR IC95% 
Tos nocturna ref 
 





0'91 0'56-1'48 0'79 0'53-1'18 1'23 0'74-2'02 
Sibilantes con 






0'94 0'33-2'66 0'77 0'32-1'85 1'59 0'62-4'04 
Sibilantes 






1'19 0'51-2'80 1'16 0'57-2'33 1'30 0'53-3'19 
Sibilantes 






0'82 0'29-2'27 1'09 0'52-2'31 1'20 0'46-3'14 
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La prevalencia de síntomas de asma en la población analizada en este 
estudio, en general se sitúa en valores medios con respecto a otras ciudades 
españolas.  
La prevalencia de “sibilantes alguna vez”, que se relaciona con la 
prevalencia acumulada de asma, en los niños más pequeños es claramente 
superior a la de los adolescentes. Esto puede relacionarse con la propia 
evolución de los síntomas de asma que son más frecuentes en la infancia y 
se reducen hacia la adolescencia. Además el hecho de que sean los padres 
de los niños más pequeños los que responden el cuestionario también 
podría influir en las respuestas obtenidas. Por otra parte, el hecho de 
obtener unos niveles de prevalencia tan elevados en los niños de 6-7 años, 
puede estar influido por patologías distintas del asma, que cursan también 
con sibilantes y que son más frecuentes en los primeros años de vida. Datos 
similares en la prevalencia de sibilantes alguna vez han sido obtenidos en 
otros estudios realizados en Galicia274 para ambos grupos de edad. Si 
comparamos nuestros resultados con las prevalencias de otros centros 
españoles, en el grupo de adolescentes la prevalencia de sibilantes alguna 
vez es similar a la media, sin embargo en el caso de los niños de 6-7 años, la 
prevalencia de nuestro trabajo es superior a la obtenida en la mayoría de 
los centros españoles5,275,276.  
La prevalencia de sibilantes en los últimos doce meses se relaciona con la 
prevalencia actual de asma. En nuestro trabajo los resultados obtenidos 
son similares a los de otras poblaciones de Galicia274, así como a los de la 
media de otras poblaciones españolas5 que oscilan en torno al 10%. Se ha 
identificado una mayor prevalencia en comunidades de la fachada 
atlántica del país, con respecto a otras comunidades del área mediterránea 
o centro de España275. Si comparamos nuestros resultados con los de otros 
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países, nuestras prevalencias son inferiores a la media, sobre todo a las 
obtenidas en países anglosajones277. 
La prevalencia de asma alguna vez pretende identificar a los niños con 
asma diagnosticada previamente. Se relaciona con la pregunta sobre 
padecimiento de sibilantes alguna vez, que también pretende identificar 
un diagnostico previo de asma. En nuestros resultados se observa una 
mayor prevalencia en los niños más pequeños de sibilantes alguna vez que 
de asma alguna vez, hecho que puede estar en relación con que a esta edad 
temprana existen otras enfermedades que cursan con sibilantes y que 
pueden ser difíciles de diferenciar de un asma. En los adolescentes los 
resultados entre ambas preguntas, asma alguna vez y sibilantes alguna vez 
son más homogéneos. 
Con la pregunta sobre sibilantes con el ejercicio físico, se obtiene una 
prevalencia mucho más elevada en el grupo de los adolescentes que en el 
grupo de los niños. Este hecho ha sido también identificado por otros 
autores en otros centros españoles5,274,275. En el caso de los niños más 
pequeños, esta baja prevalencia probablemente se deba a que el 
cuestionario lo responden los padres y no son conscientes de los síntomas 
de los niños con el esfuerzo. 
Con la pregunta sobre tos nocturna en los últimos 12 meses, se pretende 
aumentar la sensibilidad del cuestionario para identificar a aquellos niños 
con asma que presentan únicamente síntomas de tos seca. En nuestro 
trabajo se obtiene una prevalencia superior a la de sibilantes en los últimos 
12 meses, dato también corroborado por otros autores274,275,276. 
Probablemente se deba al hecho de que existen otras patologías diferentes 
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al asma y que también cursan con síntomas de tos en ambos grupos de 
edad. 
La prevalencia de sibilantes graves recientes, es decir, la presencia de una 
crisis asmática lo bastante grave como para necesitar parar para respirar 
cada dos palabras seguidas, es similar a la prevalencia media de otras 
ciudades españolas278. 
Es bien conocido que la distribución por sexo varía con la edad, así en la 
infancia el asma es más frecuente en los varones, invirtiéndose esta 
relación en la adolescencia279. Nuestros datos coinciden con esta afirmación 
e indican que el sexo femenino se ha relacionado con una disminución en 
algunos síntomas de asma y sibilantes en el grupo de los niños más 
pequeños. Sin embargo, en los niños más mayores el sexo femenino se 
asocia a un aumento en los síntomas de tos, asma de esfuerzo y sibilantes. 
Aunque no se conocen exactamente los mecanismos implicados, parece que 
el mayor grado de estrechamiento, la hipertonicidad muscular de las vías 
respiratorias280, así como la mayor frecuencia de atopia entre los varones 
en la infancia, podrían explicar estas diferencias. Por otra parte también se 
ha atribuido esta diferencia a cambios hormonales281. 
Entre los principales factores de riesgo asociados al asma se ha descrito la 
historia personal de alergia nasal. Nuestros datos coinciden plenamente 
con la literatura al mostrar que tanto una historia personal de alergia 
nasal como de alergia alimentaria se asocian a un aumento de síntomas de 
asma en ambos grupos de edad. Esta relación entre rinitis y asma se ha 
puesto de manifiesto en múltiples estudios epidemiológicos tanto a nivel 
internacional como en el estudio ARIA realizado en distintos países del 
mundo282 como a nivel nacional283. Se sabe que la prevalencia de rinitis en 
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los enfermos con asma es muy alta, mucho mayor que en la población 
general y además existe una relación temporal entre el comienzo de la 
rinitis alérgica y el asma, precediendo habitualmente la rinitis al desarrollo 
del asma284. 
En relación a la historia familiar de asma, rinitis y dermatitis atópica 
nuestros datos coinciden con lo publicado por otros autores que describen 
el carácter hereditario de las enfermedades alérgicas y del asma, de modo 
que aproximadamente en el 70-80% de los pacientes se identifican 
familiares próximos con la misma enfermedad u otra de causa alérgica285. 
En lo que se refiere al contacto con animales domésticos, en nuestros 
resultados existe cierta controversia al igual que en otros artículos 
publicados. Para ambos grupos de edad, el hecho de dejar de tener gato o 
perro en casa debido a haber presentado síntomas al contacto con estas 
mascotas, se ha relacionado con un aumento de síntomas de asma y 
sibilancias. Esto puede explicarse porque estos niños estaban 
diagnosticados de alergia al gato o al perro y han dejado de tener el animal 
en casa, posiblemente por recomendación de su médico. Existe un fuerte 
consenso de que en personas con sensibilización IgE a mascotas de 
mamíferos y con enfermedad clínica, es perjudicial aumentar la exposición 
a estos alérgenos286. En los resultados de los niños más pequeños se 
observan algunas diferencias. Si tenemos en cuenta el contacto en el 
domicilio con perros y gatos durante el primer año de vida, se observa un 
efecto protector en relación al gato, sin embargo, el contacto con perros 
durante el primer año de vida se ha asociado a un aumento de síntomas de 
asma. Nuestros datos coinciden con los publicados por otros autores que 
establecen que el contacto con algunas mascotas, sobretodo el gato desde 
el nacimiento puede establecer un efecto protector para la atopia287. Se 
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piensa que se debe a la formación de anticuerpos IgG e IgG4 frente al 
antígeno que da lugar a una respuesta Th2 modificada, sin producción de 
IgE288. 
En relación al ambiente rural/urbano nuestros resultados indican un 
aumento en los síntomas de asma y sibilantes en los niños más mayores 
que viven en un ambiente urbano. Sin embargo, el contacto de la madre 
durante el embarazo así como el contacto del niño durante el primer año 
de vida con animales de granja, lo cual nos puede hablar de un ambiente 
rural, en general se ha asociado a una disminución en algunos síntomas de 
asma y sibilantes. Estos resultados son consistentes con los publicados por 
otros autores que encuentran una mayor frecuencia de asma en niños más 
mayores de barrios urbanos pobres289. Parece que el ambiente urbano 
puede aumentar la exposición a la contaminación, alérgenos de cucarachas 
o de ratas, estrés, o la obesidad. En cambio, también es posible que niños 
que se crían en ambientes urbanos carezcan de exposiciones o experiencias 
que son necesarias para la salud pulmonar y el desarrollo inmune. Como 
podría ser una disminución en la actividad física, menor disponibilidad de 
nutrientes como vitamina D o menor exposición a bacterias beneficiosas 
que promueven un desarrollo inmunológico normal47.  
Hay que tener en cuenta que el ambiente rural y urbano se mezclan en 
muchos puntos de Galicia, en ocasiones es muy difícil precisar cuál es el 
límite entre ambos ambientes. 
En lo que respecta al consumo de paracetamol, nuestros datos indican que 
el consumo actual de paracetamol, es decir en los últimos 12 meses, se ha 
asociado a desarrollar síntomas de asma y sibilantes, en ambos grupos de 
edad. Además en los niños más pequeños, el consumo de paracetamol en el 
primer año de vida también supone un aumento en los síntomas de asma y 
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sibilantes. Este hecho coincide con lo publicado por Beasley y 
colaboradores que concluyen que el uso de paracetamol por fiebre en el 
primer año de vida se asoció con síntomas de asma a la edad de 6-7 años113. 
Es de destacar que esta relación se vio en todos los países del mundo, con 
patrones diferentes de enfermedades febriles en niños, diferentes prácticas 
médicas y diferente consumo de medicación sin receta. La asociación entre 
paracetamol y asma también fue corroborada por otros autores que han 
relacionado el consumo de paracetamol con un aumento de asma, tanto en 
adultos114,115 como en niños290. Además también se ha relacionado el 
consumo de paracetamol durante el embarazo con el desarrollo posterior 
de asma en el niño111,112,126,127. Sin embargo, no todos los autores coinciden 
sobre el momento del embarazo donde el consumo de paracetamol puede 
incidir en el aumento de la frecuencia de asma.  
A la hora de interpretar la relación entre paracetamol y asma hay que 
tener en cuenta las infecciones del tracto respiratorio como un posible 
factor de confusión. Las infecciones causadas por algunos virus como el 
virus respiratorio sincitial y rinovirus se asocian a un riesgo elevado de 
asma en la infancia más tardía291. Por tanto, como el paracetamol se 
utiliza como tratamiento en estas infecciones, puede existir un factor de 
confusión en la asociación entre el paracetamol y el asma. Algunos autores, 
al ajustar los datos para las infecciones virales encuentran que el 
paracetamol sigue siendo un factor de riesgo para asma292, sin embargo 
para otros autores la relación entre paracetamol y asma no es 
significativa128. En el trabajo de Beasley113 comentado previamente, 
después de ajustar las variables de confusión, entre ellas las infecciones 
virales, la administración de paracetamol en la infancia se asoció a un 
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riesgo aumentado del 46% de presentar síntomas de asma a la edad de 6-7 
años. 
Otro punto a tener en cuenta son las infecciones bacterianas. Diversos 
estudios epidemiológicos y experimentales concluyen que la exposición a 
flora microbiana en la infancia precoz puede proteger contra el asma pero 
que su exposición en la infancia más tardía puede predisponer a esta 
enfermedad293. Se ha visto que la exposición a endotoxina inhalada en la 
infancia puede proteger contra el asma al promover un aumento en la 
respuesta Th1 y la tolerancia a alérgenos105, sin embargo, más tarde en la 
vida, provoca efectos desfavorables en los pacientes asmáticos106. Dado 
que las infecciones bacterianas se tratan con antibióticos, la frecuencia en 
el consumo de antibióticos nos aporta información de la frecuencia de 
infecciones bacterianas. Según esto, los datos de nuestro trabajo coinciden 
con lo descrito en la literatura, así, en el grupo de niños pequeños el 
consumo de antibióticos en el primer año de vida se asoció a una 
disminución en los síntomas de asma y sibilantes.  
En relación al consumo de tabaco, diversos autores han observado que el 
mayor efecto se deriva del tabaquismo materno, que se relaciona con que 
la madre pasa una mayor parte del tiempo con los hijos. Sin embargo en 
nuestro trabajo el tabaquismo paterno influye significativamente para 
desencadenar síntomas de asma, sobre todo en los niños más pequeños (6-7 
años). Hallazgos similares también han sido descritos por otros autores294 
en Galicia y se ha atribuido a una mayor proporción de fumadores en los 
padres que en las madres (el porcentaje de padres fumadores de este 
trabajo era del 50% de los encuestados y el 20% de las madres 
encuestadas). En otros países como China o Turquía295,296, ambos con 
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escasa prevalencia de consumo de tabaco entre el sexo femenino, también 
se observan resultados similares.  
En el caso de que ambos padres fumen, se ha observado un aumento en los 
síntomas de asma y sibilancias en el grupo de los niños de 6-7 años. El 
hecho de obtener un aumento de síntomas de asma y sibilantes en los niños 
más pequeños ha sido también descrito por otros autores297,298 quienes 
sugieren que esta mayor relación con los niños más pequeños puede ser 
atribuida a exacerbaciones de las infecciones intercurrentes en estos niños 
pequeños que provocan sibilantes transitorios y que podrían tender a 
disminuir con la edad y al aumentar el calibre de la vía aérea. 
Debido a la reciente introducción de la ley antitabaco en España, en enero 
de 2011, un porcentaje de población ha abandonado ya el hábito 
tabáquico, por tanto sería interesante valorar en un futuro próximo como 
puede afectar este hecho en la exposición pasiva al tabaco de los niños. 
El componente más importante de la contaminación de las ciudades lo 
constituye el tráfico rodado y en concreto las partículas diesel. Estas 
partículas proceden de los tubos de escape de los motores diesel y 
constituyen la mayor parte de las partículas de la contaminación 
atmosférica de las grandes ciudades del mundo. Se ha comprobado que 
niños que viven cerca de las paradas de autobuses y del tráfico de 
camiones tienen una mayor prevalencia de sibilantes que los niños no 
expuestos146,147. Nuestros resultados concuerdan con los de otros autores e 
indican que en ambos grupos de edad la exposición al tráfico de camiones 
se ha asociado a un aumento en los síntomas de asma. Brunekreef y 
colaboradores en un trabajo que sigue la metodología ISAAC encuentran 
que la exposición al tráfico de camiones está asociada con más síntomas de 
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asma, sin embargo los resultados no son homogéneos entre los diferentes 
países ni entre los grupos de edad estudiados299. 
Aunque la mayoría de los trabajos demuestran los efectos de la exposición 
a emisiones relacionadas con el tráfico en la salud respiratoria, en otros 
trabajos no se ha encontrado una asociación significativa158. Las 
discrepancias encontradas entre algunos estudios se pueden explicar por 
las diferentes medidas de la exposición, que incluyen cuantificaciones 
subjetivas de la densidad del tráfico, mediciones directas de contaje de 
tráfico y exposiciones definidas a distintos niveles de proximidad a 
carreteras con densidades de tráfico diferentes. Por otra parte, el estatus 
socioeconómico es otro factor que influye en las emisiones de vehículos. Un 
nivel socioeconómico bajo se ha asociado con cercanía a carreteras y con 
un aumento en la vulnerabilidad de los efectos de la contaminación300.  
Además, también existen diferencias individuales, se conoce que existe una 
predisposición genética a desarrollar asma mediado por la 
contaminación151,152. Se han descrito genes implicados en la vía del estrés 
oxidativo que varían en función de la exposición de la vivienda al 
tráfico301. Además las partículas de la contaminación ejercen un efecto 
inmunológico adyuvante a los alérgenos en la síntesis de la IgE, en mayor 
medida que el alérgeno aislado157,164. 
Otra explicación a las diferencias encontradas puede ser la presencia de 
otros contaminantes de industrias cercanas o el empleo de combustión de 
combustibles fósiles en el domicilio302.  
Por otra parte también influye el momento del tiempo en el que incide la 
exposición, siendo los niños los más susceptibles, probablemente porque 
tienen un sistema inmune inmaduro150 y además pasan un mayor tiempo 
fuera de casa. 
Si tenemos en cuenta la contaminación del interior de la vivienda, diversos 
estudios han demostrado que la exposición al humo de la biomasa 
aumenta la prevalencia y la gravedad del asma173,303, sin embargo en un 
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metaanálisis reciente se cuestionan estos resultados304. Nuestros datos 
parece que se aproximan en mayor medida a lo publicado en este 
metaanálisis, dado que en los niños más pequeños el empleo de 
electricidad, gas, queroseno o parafina para la calefacción se asocia a un 
aumento de sibilantes, mientras que el empleo de madera, carbón o gasóleo 
en la calefacción se asocia a una disminución en algunos síntomas de asma 
y sibilantes. En el caso de la exposición a dióxido de nitrógeno, producto 
de la combustión a altas temperaturas, cuya fuente en el interior de la 
vivienda son los electrodomésticos de gas, los resultados encontrados en la 
literatura no son homogéneos. Mientras que algunos estudios han 
encontrado efectos nocivos con la exposición a NO2 en la salud 
respiratoria305, otros autores no han confirmado estos efectos306. En 
nuestro trabajo, los resultados obtenidos también varían, así mientras que 
el empleo de gas como combustible de calefacción se asoció a un aumento 
de sibilantes en ambos grupos de edad, en los niños más mayores, el 
empleo de cocinas de gas se asoció a una disminución de síntomas de asma.  
La lactancia materna supone una protección inmunológica para el recién 
nacido, sobre todo contra las infecciones. Sin embargo existe una 
controversia entre diferentes estudios acerca de si la lactancia materna 
protege o no contra el asma. Para unos autores la lactancia materna 
durante al menos los cuatro primeros meses de vida está asociada con una 
reducción significativa del riesgo de padecer asma y otras enfermedades 
alérgicas307. En un metaanálisis reciente se demuestra que la lactancia 
materna reduce el riesgo de padecer enfermedades alérgicas (rinitis, asma, 
dermatitis atópica) con un mayor beneficio si se prolonga como alimento 
exclusivo más allá de cuatro meses y esa protección además parece 
persistir durante la primera década de la vida308. Sin embargo en otros 
estudios se concluye que la lactancia materna no reduce el riesgo de asma a 
la edad de 6’5 años309. En nuestro trabajo la lactancia materna se ha 
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asociado a una disminución de síntomas de asma y despertares nocturnos 
por sibilantes en los niños de 6-7 años. 
La dieta mediterránea es diferente según los países mediterráneos, pero 
hay una serie de componentes que son comunes en todos ellos como un 
consumo más frecuente de grasas monoinsturadas que saturadas, alto 
consumo de pescado, vegetales, fruta, legumbres y cereales y un moderado 
consumo de leche y productos lácteos. Se ha hipotetizado que la dieta 
mediterránea pueda tener un efecto favorable en el asma al reducir la 
inflamación y un efecto inmunomodulador hacia el fenotipo Th1310. Sin 
embargo en recientes trabajos, tanto a nivel nacional228,311 como 
internacional312, se menciona el efecto protector de la dieta mediterránea 
en la prevalencia del asma pero con resultados no homogéneos. De la 
misma manera, nuestros datos no avalan un efecto protector de la dieta 
mediterránea en el asma. Quizás la relación entre una alta prevalencia de 
asma y la dieta mediterránea que aparece en algunos estudios pueda ser 
debido a un efecto causal inverso, como sugieren Barcala y colaboradores, 
es decir, que las familias de niños con asma más grave intentan mejorar la 
calidad de su dieta. De hecho se conoce que hasta dos tercios de los 
asmáticos con peso normal modifican su dieta313. 
En relación al consumo individual de alimentos los resultados encontrados 
en nuestro trabajo no son concluyentes. 
Nuestro trabajo, al igual que todo trabajo derivado de la metodología 
ISAAC, tiene algunas limitaciones. En primer lugar, se trata de un estudio 
transversal y por tanto no se puede establecer una relación causal 
propiamente dicha, sino sólo una relación. 
Por otra parte, al obtener los datos mediante cuestionarios realizados por 
los propios niños o sus padres o tutores, se pueden producir sesgos como el 
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de autoselección o de recuerdo. Los niños con episodios más frecuentes o 
con enfermedad más grave recordarán mejor estos episodios. 
Además la determinación de la enfermedad no se realiza de modo objetivo, 
lo que puede llevar a errores a la hora de identificar los síntomas y que se 
incluyan otras patologías con síntomas similares. De todas formas esto no 
debería influir al realizar las comparaciones entre poblaciones analizadas 
según el método del estudio ISAAC, con elevado tamaño muestral, 
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1. La prevalencia de asma en nuestra población en general se sitúa en 
valores medios con respecto a otras ciudades españolas 
 
2. La presencia de antecedentes personales y familiares de atopia se 
han asociado a un aumento de síntomas de asma en ambos grupos 
de edad. El antecedente personal de alergia respiratoria y el 
antecedente familiar de asma son los factores que más se han 
relacionado con el aumento de síntomas de asma 
 
3. El contacto con perros en el domicilio se ha asociado con un 
aumento de asma en la infancia. Sin embargo la convivencia con 
gatos no presenta resultados homogéneos. El contacto regular con 
animales de granja ejerce un efecto protector en los niños de 6-7 
años, disminuyendo los síntomas en un 40% 
 
4. El consumo de paracetamol en la infancia se ha asociado con un 
aumento en los síntomas de asma 
 
5. El hábito tabáquico de los padres se ha relacionado con un 
aumento en los síntomas de asma, en mayor medida en los niños 
más pequeños 
 
6. La contaminación atmosférica se ha asociado con un aumento de 
síntomas de asma en la infancia. La contaminación del interior de 
la vivienda no produce resultados homogéneos 
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SI HA CONTESTADO "NO" POR FAVOR, SALTE A LA PREGUNTA 6 
 
 






SI HA CONTESTADO "NO" POR FAVOR, SALTE A LA PREGUNTA 6 
 
3 ¿Cuántos ataques de silbidos o pitos en el pecho ha tenido su hijo en 
los últimos doce meses?  
Ninguno  
1 a 3   





4 ¿Cuántas veces se ha despertado su hijo por la noche a causa de los 
silbidos o pitos, en los últimos doce meses? 
 
Nunca se ha despertado 
con pitos 
 
Menos de una noche por 
semana 
 
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5 Los silbidos o pitos en el pecho, ¿Han sido tan importantes como 
para que cada dos palabras seguidas su hijo haya tenido que parar 









7 ¿Ha notado en el pecho de su hijo pitos al respirar, durante o después 




8 ¿Ha tenido su hijo tos seca por la noche, que no haya sido la tos de 




1. ¿Cuánto pesa su hijo/a? 
 (kg) 
 
                                 kg 
 
 
2. ¿Cuánto mide su hijo/a? 
      (centímetros) 
       	 
  
       	 
  
       	 
  
 
3. Durante los últimos 12 meses, ¿con qué frecuencia ha comido o 
bebido su hijo/a lo siguiente? 
     (Por favor no marque ninguna respuesta si no conoce que comida se trata) 
cm 
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Nunca  u 
ocasional- 
mente 
Una o dos 
veces por 
semana 
Tres o más 
veces por 
semana 
Carne (p.ej. ternera, cordero, pollo, cerdo, 
conejo) 
   
Pescado y marisco    
Fruta    
Verduras    
Legumbres (guisantes, garbanzos, lentejas, 
alubias) 
   
Cereales (incluyendo pan)    
Pasta     
Arroz    
Mantequilla    
Margarina    
Frutos secos    
Patatas    
Leche    
Huevos    
Comida rápida/hamburguesas    
Yogur    
 
4. ¿Cuántas veces por semana hace su hijo/a un ejercicio lo suficientemente 
vigoroso como para que su respiración se acelere o jadee? 
Nunca u ocasionalmente  
Una o dos veces por semana  
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5. Durante una semana normal, ¿Cuántas horas al día (24 horas) dedica su 
hijo/a a ver televisión? 
Menos de una hora  
1 hora o más, pero menos de 3 
horas 
 
3 horas o más, pero menos de 5 
horas 
 
5 horas o más  
 








7. En su casa, ¿qué tipo de combustible se usa para la calefacción? 
Electricidad  
Gas, queroseno, parafina  
Madera, carbón, gasóleo  




8. En los primeros 12 meses de la vida de su hijo/a, ¿le dio habitualmente 
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9. En los últimos 12 meses, ¿con qué frecuencia ha dado a su hijo/a 
paracetamol (p.ej. Termalgin, Apiretal, Febrectal, etc.)? 
Nunca  
Al menos una vez al 
año 
 









11. ¿Cuántos hermanos y hermanas mayores tiene su hijo/a? 
       	 
  
 
12. ¿Cuántos hermanos y hermanas menores tiene su hijo/a? 
       	 
  
 




14 ¿Cuántos años lleva viviendo su hijo/a en España? 
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15. ¿Qué tipo de educación recibió la madre del/la niño/a? 
Sin estudios  
Educación primaria  
Bachiller o secundaria  
Universidad  
 
16. ¿Con qué frecuencia pasan camiones por la calle donde vive su hijo/a, 
durante los días laborables? 
Nunca  
Raras veces  
Frecuentemente 
durante el día 
 

















       	 
  
       	 
  
       	 
  
       	 
  
gramos 
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25. En el primer año de la vida de su hijo, ¿ha tenido él/ella contacto 
regular (al menos una vez por semana) con animales de granja (p.ej. 






ASMA EN LA INFANCIA Y FACTORES ASOCIADOS EN EL ÁREA SANITARIA DE PONTEVEDRA 191 
26. Mientras estuvo embarazada, ¿tuvo la madre del/la niño/a contacto 
regular (al menos una vez por semana) con animales de granja (p.ej. 




27. ¿Fuma cigarrillos la madre (o tutora) del/la niño/a? 
Si  
No  
 En caso AFIRMATIVO, ¿cuántos cigarrillos  
al día fuma la madre (o tutora) del/la niño/a? 
       	 
  




28. ¿Fuma cigarrillos el padre (o tutor) del/la niño/a? 
Si  
No  
 En caso AFIRMATIVO, ¿cuántos cigarrillos  
al día fuma la madre (o tutora) del/la niño/a?  
       	 
  
       	 
  
 
29. ¿Fumó cigarrillos la madre (o tutora) del/la niño/a durante su primer 
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30. ¿Cuántos de los que viven en la casa fuman cigarrillos, incluyendo a los 
padres?       
       	 
  
 
31. ¿Durante cuánto tiempo en total tomó la madre del niño 
anticonceptivos orales antes de quedarse embarazada del niño/a al 
que se refiere este cuestionario? 
Nunca  
Menos de 1 año  
De 1 a 3 años  
De 4 a 6 años  




Muchas gracias por ayudarnos contestando a este cuestionario. 
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SI HAS CONTESTADO "NO" POR FAVOR, SALTA A LA PREGUNTA 6 
 
 





SI HAS CONTESTADO "NO" POR FAVOR, SALTA A LA PREGUNTA 6 
 
 
3 ¿Cuántos ataques de silbidos o pitos en el pecho has tenido en los 
últimos doce meses? 
Ninguno  
1 a 3   
4 a 12  
Más de 12  
 
4 ¿Cuántas veces te has despertado por la noche a causa de los silbidos 
o pitos en los últimos doce meses? 
 
Nunca me he despertado con pitos  
Menos de una noche por semana  
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5 Los silbidos o pitos en el pecho, ¿Han sido tan importantes como 
para que cada dos palabras seguidas hayas tenido que parar para 










7  ¿Has notado pitos al respirar, durante o después de hacer ejercicio, 




8 ¿Has tenido tos seca por la noche, que no haya sido la tos de un 





1. ¿Cuánto pesas? 
(kg) 
 
                               kg 
 
 
2. ¿Cuánto mides? 
(centímetros) 
       	 
  
       	 
  
       	 
  
 
       	 
  
       	 
  
cm 
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3. Durante los últimos 12 meses, con qué frecuencia has comido o 
bebido lo siguiente 
     (Por favor no marques ninguna respuesta si no conoces que comida se 
trata) 
 Nunca  u 
ocasional- 
mente 
Una o dos 
veces por 
semana 
Tres o más 
veces por 
semana 
Carne (p.ej. ternera, cordero, pollo, cerdo, 
conejo) 
   
Pescado y marisco    
Fruta    
Verduras    
Legumbres (guisantes, garbanzos, lentejas, 
alubias) 
   
Cereales (incluyendo pan)    
Pasta     
Arroz    
Mantequilla    
Margarina    
Frutos secos    
Patatas    
Leche    
Huevos    
Comida rápida/hamburguesas    
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4. ¿Cuántas veces por semana haces un ejercicio lo suficientemente 
vigoroso como para que tu respiración se acelere o jadees? 
Nunca u ocasionalmente  
Una o dos veces por semana  
Tres o más veces por semana  
 
5. Durante una semana normal, ¿Cuántas horas al día (24 horas) dedicas a 
ver televisión? 
Menos de una hora  
1 hora o más, pero menos de 3 horas  
3 horas o más, pero menos de 5 horas  
5 horas o más  
 




Otros (Por favor, especificar) 
_______________________________________ 
 
7. En tu casa, ¿qué tipo de combustible se usa para la calefacción? 
Electricidad  
Gas, queroseno, parafina  
Madera, carbón, gasóleo  
Otros (por favor, 
especificar) 
_____________________ 
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8. En los últimos 12 meses, con qué frecuencia has tomado paracetamol 
(p.ej. Termalgin, Apiretal, Gelocatil, Febrectal, Eferalgan, etc.) 
Nunca  
Al menos una vez al año  
Al menos una vez al mes  
 
9. ¿Cuántos hermanos y hermanas mayores tienes? 
       	 
  
 
10. ¿Cuántos hermanos y hermanas menores tienes? 
       	 
  
 




12 ¿Cuántos años llevas viviendo en España? 
       	 
  
       	 
  
 
13. ¿Qué tipo de educación recibió tu madre? 
Sin estudios  
Educación primaria  
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14. ¿Con qué frecuencia pasan camiones por la calle donde vives, durante 
los días laborables? 
Nunca  
Raras veces  
Frecuentemente durante el día  
Casi todo el día y la noche  
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23. ¿Cuántos de los que viven en tu casa fuman cigarrillos? 







Muchas gracias por ayudarnos contestando a este cuestionario. 
Apreciamos tu cooperación 
 

INTRODUCCION: El asma se considera en la actualidad la enfermedad crónica más 
prevalente en la infancia. En los últimos años se ha producido un incremento en la incidencia 
de asma en muchos países, pero aún no hay datos suficientes para determinar las causas de 
este incremento. OBJETIVOS: Determinar la prevalencia de asma en nuestra población, 
escolares de Pontevedra de 6-7 años y 13-14 años. Establecer la relación entre el asma y los 
factores de riesgo estudiados (antecedentes personales y familiares de atopia, presencia de 
animales domésticos en el domicilio, consumo de paracetamol, hábito tabáquico de los 
padres, contaminación atmosférica y consumo de dieta mediterránea) y establecer 
comparaciones con los resultados obtenidos en otras poblaciones siguiendo el mismo 
protocolo de estudio. SUJETOS Y METODO: Se diseñó un estudio epidemiológico 
transversal, según los criterios metodológicos de la fase III del International Study of Asthma 
and Allergies in Childhood (ISAAC), centrándose en los factores de riesgo del asma. 
RESULTADOS: Participaron 3.064 niños de ambos grupos de edad. Los antecedentes 
personales y familiares de atopia se asociaron a síntomas de asma en ambos grupos de edad. 
El contacto con perros en el domicilio se asoció a un aumento de asma en la infancia. Sin 
embargo la convivencia con gatos no presentó resultados homogéneos. El consumo de 
paracetamol se asoció a un aumento en los síntomas de asma en ambos grupos. El hábito 
tabáquico de los padres se relacionó con un aumento en los síntomas de asma, en mayor 
medida en los niños más pequeños. La contaminación atmosférica se asoció con un aumento 
de síntomas de asma en la infancia. La contaminación del interior de la vivienda no produjo 
resultados homogéneos. La dieta mediterránea no ejerció ningún efecto en los síntomas de 
asma. DISCUSIÓN: La prevalencia de asma en nuestra población se sitúa en valores medios 
con respecto a otras ciudades españolas. En nuestro trabajo el tabaquismo paterno influyó 
significativamente para desencadenar síntomas de asma, sobre todo en los niños más 
pequeños. Además nuestros datos no avalan un efecto protector de la dieta mediterránea en 
el asma. En relación al resto de los factores de riesgo estudiados, nuestros resultados son 
homogéneos con los publicados por otros autores.
